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1 Einleitung und Zielsetzung 
 
Neben der Lyme-Borreliose (LB), der häufigsten durch Arthropoden übertragenen 
Infektionskrankheit in den nördlichen gemäßigten Klimazonen, gewannen auch andere 
zeckenassoziierte Erkrankungen (engl. tick-borne diseases, TBD) als sogenannte 
„Emerging Infectious Diseases“ (EID, neu auftretende Infektionskrankheiten) in den 
letzten Jahren in Deutschland immer mehr an Bedeutung. Wichtige Pathogene aus dieser 
Gruppe sind Anaplasma phagocytophilum, der Erreger der Humanen Granulozytären 
Anaplasmose (HGA), Rickettsien der Zeckenbissfieber-Gruppe (engl. spotted fever group, 
SFG) und Babesien als einzellige Parasiten von Mensch und Tier. Obwohl diesen 
Erregern aufgrund der Vielfalt unterschiedlicher Symptome und Erkrankungen mit teils 
schweren Verläufen eine immer größere Bedeutung zukommt, ist bislang nur sehr wenig 
über ihre Ökologie, wie z.B. Reservoir-Spezifität und Transmissionszyklen, bekannt. Die 
Erfassung entsprechender Daten ist jedoch unabdingbar für eine verlässliche 
Risikoabschätzung und die Entwicklung prophylaktischer Maßnahmen wie beispielsweise 
die  Impfstoffentwicklung gegen Spezies-spezifische Antigene. 
Die Lyme-Borreliose ist mit geschätzten 60.000 Neuerkrankungen beim Menschen pro 
Jahr, allein in Deutschland (MEHNERT 2005), die häufigste zeckenassoziierte 
Infektionskrankheit in Europa. Da in Deutschland nicht in allen Bundesländern eine 
Meldepflicht besteht, liegt die Dunkelziffer der Erkrankungen vermutlich viel höher. Einige 
Symptome dieser Erkrankung sind zwar bereits im 19. Jahrhundert in Europa beschrieben 
wurden (BUCHWALD 1883), jedoch wurde Borrelia burgdorferi erst rund 100 Jahre später 
als bakterieller Erreger der Lyme-Borreliose beschrieben (BURGDORFER et al. 1982). 
Aufgrund der Vielzahl klinischer Manifestationen, die unterschiedliche Organsysteme 
einschließen kann, wird die Lyme-Borreliose auch als „Chamäleon“ unter den 
Infektionskrankheiten bezeichnet. 
Anaplasma phagocytophilum trat, damals noch als Ehrlichia spp. bezeichnet, bereits seit 
den 30er Jahren des 20. Jahrhunderts als Erreger des Zeckenfiebers bei Schafen in 
Schottland auf und galt seit den 1950er Jahren als Verursacher des Pasteur-Fiebers bei 
Rindern in England (BEUGNET und MARIE 2009). Im Jahre 1969 wurde das Bakterium, 
damals noch als E. equi, als Erreger der Granulozytären Ehrlichiose bei Pferden 
identifiziert. In den USA wurde 1990 bei einem Patienten, der zwei Wochen nach einem 
Zeckenstich an einer fieberhaften Erkrankung verstarb, der erste Fall einer Humanen 
Granulozytären Anaplasmose (HGA) beschrieben (CHEN et al. 1994). Diese Erkrankung 
trat dann 1997 erstmals in Europa auf (BEUGNET und MARIE 2009). Seitdem wurde in den 
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USA und in einigen Teilen Europas ein Anstieg an HGA Erkrankungen beobachtet, 
sodass die HGA als EID eingestuft wurde (DUMLER et al. 2005).  
Zeckenbiss-assoziierte Rickettsiosen sind akute, nicht selten auch lebensbedrohliche 
Infektionen. Sie werden durch Rickettsien der Zeckenbissfieber-Gruppe ausgelöst. 
Manche Spezies (z.B. R. rickettsii) können auch asymptomatisch in Lymphknoten persis-
tieren (WALKER et al. 2003). Einige Studien bringen R. helvetica mit chronischer 
Perimyokarditis, Sarkoidose oder plötzlichem Herztod in Verbindung (NILSSON et al. 
1999a; NILSSON et al. 2002). Bereits Ende des 19. Jahrhunderts gab es in den USA erste 
beschriebene Fälle des „Rocky Mountain spotted fevers“ (RMSF). Das Mittelmeerfleck-
fieber (engl. Mediterranean spotted fever) wurde erstmals in den 1970er Jahren in Süd- 
und Südwesteuropa beschrieben. Bislang werden global mehr als zehn verschiedene, 
durch SFG-Rickettsien verursachte Erkrankungen unterschieden (BASSETTI 2004).   
Neben bakteriellen und viralen Krankheitserregern werden auch Parasiten von Zecken auf  
Mensch und Tier übertragen. Protozoen der Gattung Babesia sind bereits seit 1888 als 
Erreger von Erkrankungen von Reh- und Rotwild, Pferden, Hunden und v.a. Rindern, 
bekannt (SÜSS et al. 2004). Im Jahre 1956 trat der erste Fall einer fatalen humanen 
Babesiose im ehemaligen Jugoslawien auf (SKRABALO und DEANOVIC 1957). Seitdem 
wurden, v.a. aus den USA, immer mehr Fälle gemeldet, meist verursacht von Ba. microti 
und oft einhergehend mit lebensbedrohlichen Symptomen (HERWALDT et al. 2003; HOMER 
et al. 2000). Die meisten der 39 bisher in Europa gezählten Fälle einer humanen 
Babesiose wurden dagegen von Ba. divergens hervorgerufen (HUNFELD et al. 2008). Im 
Jahr 2007 wurde in Jena der erste Fall einer humanen, durch Ba. microti verursachten 
autochthonen Erkrankung in Europa gemeldet (HILDEBRANDT et al. 2007). 
Das Vorkommen aller vier in dieser Arbeit behandelten Pathogene ist eng an die 
Verbreitung und die Aktivität ihrer Vektoren und Reservoire gebunden. Aktuelle Daten 
zeigen, dass es in den letzten Jahren zu einer Veränderung der Aktivität von 
Ixodes ricinus, dem Hauptvektor in Mitteleuropa, sowie zu einer Erhöhung der Inzidenz 
zeckenassoziierter Erkrankungen kam (SÜSS 2003). Als Ursache für diese Entwicklung 
wird die globale Erwärmung diskutiert (GRAY et al. 2009). Bis heute fehlen jedoch 
detaillierte Daten über das Vorkommen, vor allem der sogenannten „Emerging 
Pathogens“ in Deutschland sowie ihre potentiellen Reservoirwirte. So ist beispielsweise 
das Wirbeltierreservoir von SFG-Rickettsien noch unbekannt. Auch zur Rolle 
verschiedener Vogelarten als mögliche Reservoire für die in dieser Arbeit behandelten 
Erregergruppen existieren bislang nur wenige Studien. Es ist daher umso wichtiger, 
ökologische Daten über die Verbreitung zeckenassoziierter Erreger und ihre Beziehung 
zu Wirten und Vektoren in ihren natürlichen Lebenszyklen zu erheben.  
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Ziel dieser Arbeit war es deshalb, die Erreger mit Hilfe molekularbiologischer Methoden 
und phylogenetischer Analysen in Zecken verschiedenen Ursprungs nachzuweisen und 
zu charakterisieren, um damit die Bedeutung einzelner Wirtsspezies und des Vektors 




2.1 Der Vektor Ixodes ricinus 
2.1.1 Bedeutung als Vektor 
Der zur Familie der Schildzecken (Acari: Ixodidae) zählende Gemeine Holzbock Ixodes 
ricinus ist die häufigste Zeckenart und Hauptvektor für Borrelien der LB Gruppe in 
Mitteleuropa (EISEN und LANE 2002). Sein Verbreitungsgebiet erstreckt sich über Europa, 
Nordafrika und Westasien.  
Neben Borrelien überträgt er auch andere Erreger, wie das Frühsommer-
Meningoenzephalitis-Virus FSMEV (SÜSS et al. 2006), A. phagocytophilum (HARTELT et 
al. 2004; HILDEBRANDT et al. 2002), SFG-Rickettsien (HORNOK et al. 2009) und Babesien 
(GRAY 2004) auf Mensch und Tier.  
Dabei können auch Mischinfektionen in den verschiedensten Kombinationen auftreten 
(BELONGIA 2002; CHRISTOVA und GLADNISHKA 2005; FINGERLE et al. 1999; HILDEBRANDT 
et al. 2003; HOVIUS et al. 2007; LEVIN und FISH 2000a; SKOTARCZAK et al. 2002; WOJCIK-
FATLA et al. 2009). Diese führen beim Patienten oft zu einer Verstärkung der 
Krankheitssymptome sowie Diagnose- und Behandlungsproblemen (BENACH et al. 1985; 
KRAUSE et al. 1992; KRAUSE et al. 1996; KRAUSE et al. 2002; NADELMAN et al. 1997; 
OLESON et al. 2003).  
Für einige Erreger, wie SFG-Rickettsien (BURGDORFER et al. 1979; GODDARD 2003; KELLY 
und MASON 1991; REHACEK 1984; RUDAKOV et al. 1999; SCHRIEFER und AZAD 1994), bei 
denen transovarielle Übertragung innerhalb des Zeckenzyklus möglich ist, haben Zecken 
neben der Vektor- auch eine Reservoirfunktion. Viele Studien zu dieser Thematik wurden 
zwar mit anderen Zeckenarten durchgeführt, es gilt aber als gesichert, dass auch I. ricinus 
eine Reservoirfunktion für diese Erreger zugesprochen werden kann (BONNET et al. 2007; 
BURGDORFER et al. 1979; RAOULT und ROUX 1997). 
2.1.2 Lebensweise und Entwicklungszyklus 
Zecken besitzen stechend-saugende Mundwerkzeuge, bestehend aus paarigen 
Cheliceren, Pedipalpen und Hypostom. Da die I. ricinus Männchen ihre Mundwerkzeuge 
nicht zur Nahrungsaufnahme sondern zur Verankerung am Weibchen während der 
Kopulation benötigen, haben sie ein kürzeres Hypostom mit anders aufgebauten 
Widerhaken. Das Hallersche Organ, ein grubenförmiger, mit Sinnesborsten ausgestatteter 
Chemo-, Thermo- und Mechanorezeptor, befindet sich an den Tarsen des ersten 
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Beinpaares. Dieses der Wirtsfindung dienende Organ nimmt chemische Reize wie CO2, 
Ammoniak oder Milchsäure, aber auch von den Wirtstieren verursachte Erschütterungen 
und Wärmestrahlung auf (LIEBISCH 1991). 
Die Rolle von I. ricinus als Vektor ist in der euryphagen Lebensweise dieser Spezies 
begründet. Der Entwicklungszyklus läuft in drei Stadien ab (Abb. 1) und umfasst ein 
großes Wirtsspektrum von mehr als 300 Wirbeltierarten (STANEK 2009). Für den 
Übergang ins nächste Entwicklungsstadium benötigen die Zecken jeweils eine 
Blutmahlzeit, bei der sie Pathogene von infizierten Reservoirwirten aufnehmen, bzw. 
Wirtstiere infizieren können. Die 0,6 mm, im gesogenen Zustand bis zu 1,25 mm großen 
Larven bewohnen die unteren Vegetationsschichten bis zu einer Höhe von 20 cm und 
saugen vor allem an Kleinsäugern, in Bodennähe vorkommenden Vögeln sowie Reptilien. 
Nach dem Saugakt erfolgen die Häutung in der Laubschicht und die Weiterentwicklung 
zur Nymphe mit einer Körperlänge von 1,2 mm, vollgesogen bis 2 mm. Sie kommen in 
den Vegetationsschichten bis 40 cm Höhe vor. Ihre bevorzugten Wirte sind mittelgroße 
Säugetiere sowie Vögel. Sie saugen aber auch an Kleinsäugern, Weidevieh, Wild und 
dem Menschen. Nymphen nehmen eine wichtige Rolle im Wirtswechsel von Borrelien ein, 
da sie, im Gegensatz zu Larven, Kleinsäuger und Vögel infizieren können und diese somit 
zum Erregerreservoir machen. Dieses Stadium ist am häufigsten am Menschen zu finden 
(FRANKE et al. 2008). Nach der Blutmahlzeit häuten sich die Tiere erneut und entwickeln 
sich schließlich zu den 2,4 mm (♂) bis 4,8 mm (♀) großen Adulti. Da sie die 
Strauchschicht in einer Höhe bis 80 cm bewohnen, sind ihre Hauptwirte große Säugetiere 
wie Rotwild, Weidevieh, Hunde aber auch der Mensch. Weibliche Tiere benötigen zur 
Reproduktion eine dritte Blutmahlzeit. Nach der Befruchtung durch das Männchen legen 
die Weibchen ca. 3000 Eier im Boden ab, aus denen sich wieder Larven entwickeln. 
Eine transstadielle Übertragung, also die „Mitnahme“ der Mikroorganismen von einem 
Zeckenstadium in das nächste, ist bei allen vier in dieser Arbeit untersuchten 
Erregergruppen bekannt (BONNET et al. 2007; GRAY et al. 2002; OGDEN et al. 1998; 
RAOULT und ROUX 1997; STANEK et al. 1986). Dadurch ist eine Transmission der Erreger 
von subadulten und adulten Zeckenstadien auf Wirtstiere möglich. Werden die Pathogene 
jedoch nicht transovariell im Zeckenzyklus übertragen, gilt dies nicht für Larven 
(Kap. 2.1.1). 
Ixodes ricinus kommt vor allem in Parkanlagen, Laub- und Mischwäldern mit gut 
entwickelter Kraut- und Strauchschicht sowie an Waldrändern vor. Bei einer relativen 
Luftfeuchte von 80 - 96 % ist diese Zecke in der Lage, Wasser aus der Atmosphäre zu 
extrahieren (GRAY 1991). Um der Austrocknung zu entgehen, meidet sie stark 
sonnenexponierte Orte mit geringer Luftfeuchte.  Unter einer Temperatur von ca. 5 °C 
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sind die Tiere inaktiv (GRAY 1984). Der oft zweigipfelige Verlauf der Zeckenaktiviät wird 
stark von den klimatischen Bedingungen bestimmt. Ihre maximale Aktivität zeigen die 
Zecken meist von Mai-Juni und August-Oktober (Larven), April-Mai und September-
Oktober (Nymphen), sowie Mai-Juni und September-Oktober (Adulti) (LIEBISCH 1991). 
Aufgrund der geringen Luftfeuchte und der hohen Temperaturen sind die Tiere in den 
heißen Sommermonaten meist weniger aktiv. Neben bimodalen Aktivitätsmustern wurden 
auch, vor allem in Südeuropa, unimodale Verläufe mit einem Aktivitätshöhepunkt im 
Winter beobachtet (EISEN und LANE 2002). In den letzten Jahren wurden immer öfter 
abweichende saisonale Verläufe der Zeckenaktivität registriert (GRAY et al. 2009). Als 













Abb. 1 Der dreiwirtige Lebenszyklus von 
I. ricinus.  
Die Darstellung zeigt nur einen kleinen Teil des 
Wirtsspektrums von I. ricinus.  
(bearbeitet aus http://www.infektionsbiologie.ch/ 
parasitologie/seiten/ modellparasiten/mp06ixod.html ) 
 
2.2 Borrelia spp. 
2.2.1 Morphologie, Taxonomie und Verbreitung 
Borrelien sind gramnegative, chemoheterotrophe und mikroaerophile Spirochäten 
(Spirochaetales: Spirochaetaceae). Ihr Zellkörper zeichnet sich durch eine hohe Motilität 
aus, ist lang gestreckt und spiralförmig gewunden mit einer Länge von 10 - 30 µm und 
einem Durchmesser von 0,2 - 0,5 µm (Abb. 2). Im periplasmatischen Raum zwischen der 
Peptidoglykanschicht und der äußeren Membran besitzen Borrelien Flagellen (MOTALEB 
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et al. 2000). Sie umschließen den protoplasmatischen Zylinder und bedingen so die 
Spiralform der Zelle (BURGDORFER et al. 1982). Mit ihnen kann sich das Bakterium sowohl 
entlang der Längsachse, als auch seitlich fortbewegen (GOLDSTEIN et al. 1994).  
Neben den Rückfallfieber-Borrelien stellt der früher B. burgdorferi s.l. genannte Komplex 
die wichtigste Borreliengruppe dar. Bislang werden 16 Genospezies unterschieden (Tab. 
1). Humanpathogenität wurde bisher für die in Deutschland vorkommenden Spezies 
B. burgdorferi, B. afzelii, B. garinii, B. valaisiana, B. spielmanii, B. bavariensis sp. nov. 
(früher B. garinii OspA Typ 4) und B. lusitaniae nachgewiesen (FOLDVARI et al. 2005; 
HENGGE et al. 2003; HOFMANN 2005; LÜNEMANN und KRAUSE 2003; MARGOS et al. 2009; 
SCHAARSCHMIDT et al. 2001; STANEK und STRLE 2003).  
 
Abb. 2  Indirekte Immunfluores-
zensfärbung von Borrelien.  
Die Borrelien wurden mit Klein-
säugerserum und sekundär mit einem 
Alexa Fluor® 488-konjugierten F(ab')2-
Fragment eines Ziege-anti-Maus IgG 
markiert. Aufnahme mit konfokalem 
Laserscanningmikroskop am Institut für 




Die Verteilung der Genospezies in Deutschland und Europa ist sehr heterogen und eng 
an das Vorhandensein von Reservoirwirten gebunden (Kap. 2.2.4). Während beispiels-
weise B. lusitaniae in Portugal die häufigste Spezies ist (DE MISHELIS et al. 2000), ist sie in 
Deutschland, wo B. afzelii und B. garinii dominieren (KIPP 2008), nur äußerst selten 
anzutreffen (RICHTER und MATUSCHKA 2006). Die in den USA fast ausschließlich 
vorkommende Art B. burgdorferi (GATEWOOD et al. 2009; NAU et al. 2009) scheint 
dagegen in vielen Regionen Deutschlands und Europas eher rar zu sein (BURRI et al. 
2007; CISAK et al. 2002; FRANKE et al. 2008; KAMPEN et al. 2004; KIPP et al. 2006b). Die 
vogelassoziierte Spezies B. valaisiana wird in Deutschland recht häufig nachgewiesen 
und ist in einigen Regionen die vorherrschende Art (KAMPEN et al. 2004; KIPP et al. 
2006b). Die Genospezies-Verteilung ist jedoch auch in Deutschland einer starken 
Heterogenität unterworfen. So wurde B. valaisiana beispielsweise in Süddeutschland nur 
sehr selten bzw. gar nicht nachgewiesen (MICHEL et al. 2003; RAUTER et al. 2002), 
während es im Siebengebirge und in Thüringen die dominierende Art war (KAMPEN et al. 




Tab. 1 Bislang beschriebene Genospezies des LB-Komplexes und ihre Verbreitungsgebiete 
Die Hauptverbreitungsgebiete sind jeweils mit * gekennzeichnet. Zum Teil nach MASUZAWA (2004). 
Genospezies (Referenz) Verbreitungsgebiet 
B. burgdorferi (BARANTON et al. 1992) Nordamerika*, Europa 
B. garinii (BARANTON et al. 1992) Europa* 
B. afzelii (CANICA et al. 1993) Europa*, Ost-Russland*, China 
B. valaisiana (WANG et al. 1997) Europa*, Japan 
B. lusitaniae (LEVY et al. 1993) Südwesteuropa*, Mittelmeerraum 
B. japonica (KAWABATA et al. 1993) Japan 
B. andersonii (MARCONI et al. 1995) Nordamerika 
B. tanukii (FUKUNAGA et al. 1996) Japan*, Nepal 
B. turdi (MASUZAWA et al. 1996) Japan 
B. bissettii (POSTIC et al. 1998) Nordamerika 
B. sinica (MASUZAWA et al. 2001) China, Nepal 
B. spielmanii (RICHTER et al. 2004) Mitteleuropa 
B. californiensis (POSTIC et al. 2007) Nordamerika 
B. carolinensis (RUDENKO et al. 2009a) Nordamerika 
B. bavariensis sp. nov. (MARGOS et al. 2009) Mitteleuropa 
B. americana (RUDENKO et al. 2009b) Nordamerika 
 
Die kürzlich neu beschriebenen Arten B. spielmanii und B. bavariensis sp. nov. wurden in 
Deutschland bislang nur selten gefunden (FRANKE et al. 2008; HU et al. 2001; KIPP 2008; 
RICHTER et al. 2004). Borrelia afzelii hingegen ist in den meisten Regionen Europas und 
Deutschlands recht häufig, oft sogar dominierend (RAUTER und HARTUNG 2005). Die 
Arbeiten von RAUTER et al. (2002; 2005) und KIPP (2008) zeigten, dass selbst innerhalb 
einzelner Regionen Deutschlands und Europas eine hohe Variabilität in der 
Genospezieszusammensetzung zu beobachten ist. Die Prävalenz der Erreger ist immer 
die Folge der Interaktion genetisch diverser Genospezies mit einem noch diverseren 
Spektrum von Wirbeltierreservoiren, während beide Gruppen wiederum durch eine 
Vielzahl abiotischer und biotischer Faktoren beeinflusst werden (RANDOLPH 2001). 
Generelle Aussagen über das geografische Vorkommen einzelner Spezies sind deshalb 
nur unter Berücksichtigung einer meist hohen Varianz zu machen. Dennoch ist eine 
genaue Kenntnis über die Verbreitung von Borrelia Genospezies unabdingbar für das 
Verständnis der Ökologie der Erreger, das Risikomanagement der Lyme Borreliose, die 
Erstellung von Risikokarten und die Entwicklung von Impfstoffen.  
Literaturübersicht  
 9 
2.2.2 Genom und ausgewählte Antigene 
Die Spirochäten der LB  Gruppe besitzen, neben einem kleinen linearen Chromosom von 
0,91 Mb, 12 lineare und 9 zirkuläre Plasmide. Das komplette Genom ist 1,52 Mb groß und 
enthält vermutlich nur 1283 Gene (CASJENS et al. 2000; FRASER et al. 1997). Der geringe 
Guanin/Cytosin Anteil grenzt die Borrelien von den Gattungen Treponema und Leptospira 
ab (HYDE und JOHNSON 1984). Die Tatsache, dass einige Gene für Biosynthese-Enzyme 
fehlen, weist auf die parasitische Lebensweise dieser Bakterien hin (BERGSTRÖM et al. 
2002). Eine Genospeziesdifferenzierung ist anhand einer Vielzahl plasmidcodierter Gene, 
wie z.B. die für Oberflächenproteine codierenden ospA und ospC (MICHEL et al. 2003; 
WANG et al. 1999) möglich. Weitere „housekeeping genes“, die zur Charakterisierung von 
Genospezies genutzt werden, sind beispielsweise clpA, clpX, nifS, pepX, pyrG, recG, 
rplB, uvrA oder die nicht codierende 5S-23S „intergenic spacer“ Region (MARGOS et al. 
2009).  
Neben der außerordentlich guten Beweglichkeit und der Zellform (Kap. 2.2.1), die ein 
Vordringen im Wirtsgewebe ermöglichen, sind Borrelien mit einer Reihe von Antigenen 
ausgestattet, die für die Pathogenese und die Immunevasion von essentieller Bedeutung 
sind. Der eigentliche Transmissionsvorgang während des Saugaktes ist erst unzureichend 
verstanden. Die Erreger wandern während der Blutmahlzeit vom Mitteldarm in das 
Haemocoel, gelangen dann in die Speicheldrüse und schließlich in das Wirtsgewebe. Es 
wurde nachgewiesen, dass sich die Spirochäten während des Saugaktes exponentiell in 
der Zecke vermehren (DE SILVA und FIKRIG 1995; HODZIC et al. 2002).  
In den letzten Jahren waren vor allem die immunsupressiven Erp und CRASP-Proteine 
der Borrelien Gegenstand der Forschung. Diese Moleküle binden u.a. die Komplement-
regulatoren Faktor H und FHL-1 und unterdrücken damit bereits in der saugenden Zecke 
die Komplementkaskade (SKOTARCZAK 2009). Auch die „outer-surface-proteins“ (Osp) 
werden intensiv erforscht. Diese spielen sowohl bei der Immunevasion als auch bei der 
Adhäsion am Wirtsgewebe eine Rolle. Durch Variation der Osp unterlaufen die 
Spirochäten die Immunantwort des Wirtes (HEFTY et al. 2002). Da sie während des 
Transmissionsvorgangs unterschiedlich  exprimiert werden, sind vermutlich diverse Osp 
für die Wanderung der Spirochäten vom Mitteldarm in die Speicheldrüsen der Zecken 
wichtig, wobei der Einfluss der Oberflächenproteine auf diesen Vorgang je nach 
Genospezies unterschiedlich stark ist (FINGERLE et al. 2002; GILMORE et al. 2001). OspA, 
dessen Gen in der vorliegenden Arbeit als Zielgen genutzt wurde, ist nicht nur ein 
wichtiges Antigen zur Genospeziesdifferenzierung (FINGERLE et al. 2004; KIPP et al. 
2006b; LENČÁKOVÁ et al. 2007; MICHEL et al. 2003), sondern auch Kandidat für einen 




Lyme-Borreliose ist eine multisystemische Erkrankung, die durch eine außerordentliche 
symptomatische Vielfalt gekennzeichnet ist (Tab. 2). Die Erkrankung kann zu sehr 
unterschiedlichen klinischen Manifestationen, z.B. im Nervensystem, der Haut oder den 
Gelenken führen und muss nicht zwangsläufig in verschiedenen Stadien ablaufen (MIELKE 
und HAHN 2001; STANEK et al. 2002). Die Art der klinischen Ausprägung der Lyme-
Borreliose ist unter anderem abhängig von der Borrelia Genospezies (Tab. 2), mit welcher 
der Patient infiziert ist. Hierzu sei allerdings erwähnt, dass einige Genospezies mehrere 
unterschiedliche Manifestationen hervorrufen können, sodass genaue Vorhersagen der 
Verlaufsform anhand der Borrelia Spezies nicht möglich sind (ANTHONISSEN et al. 1994; 
BALMELLI und PIFFARETTI 1995; CANICA et al. 1993; DEMAERSCHALCK et al. 1995; VAN DAM 
et al. 1993).  
Borrelien werden erst nach 24h in für eine Infektion ausreichender Dosis auf den Wirt 
übertragen (STAFFORD und KITRON 2002). Da es bislang noch kein Vakzin gegen LB gibt, 
besteht die einzige Möglichkeit zur Prävention in der Vermeidung von Zeckenstichen bzw. 
dem unverzüglichen Entfernen von parasitierenden Zecken.  
 
Tab. 2 Die wichtigsten klinischen Manifestationen der Lyme Borreliose. 
Neben den häufigen Verlaufsformen (fett) gibt es noch eine Reihe weiterer, selten auftretender 
Manifestationen. Es werden nicht zwangsläufig alle Stadien durchlaufen. Die hier dargestellten Assoziationen 
der Verlaufsformen mit Borrelia Genospezies sind nicht eindeutig abgrenzbar, sondern bezeichnen besonders 
häufig von einer bestimmten Genospezies hervorgerufene Krankheitsausprägungen.   
Stadium Zeitraum Klinische Ausprägung (Genospezies-Assoziation) 
I 
wenige Tage bis 
Wochen nach dem 
Zeckenstich 
• Erythema chronicum migrans (B. afzelii, B. spielmanii) 
• Lymphadenosis benigna cutis 
• asymtomatischer Verlauf oder spontane Ausheilung  
II 
1 - 16 Wochen nach 
dem Zeckenstich 
• Meningopolyneuritis Garin-Bujadoux-Bannwarth (B. garinii) 
• Karditis 
• heftige Gelenk- und Muskelschmerzen 
III 
Monate bis Jahre 
nach dem 
Zeckenstich 
• Lyme – Artrithis (B. burgdorferi) 
• Acrodermatitis chronica atrophicans (B. afzelii) 




Reservoirwirte sind essentiell für die Verbreitung und die Aufrechterhaltung des 
Lebenszyklus von Borrelien. Unter Reservoirkompetenz versteht man die Fähigkeit eines 
Wirtstieres, parasitierende Zecken zu infizieren. Dazu ist es notwendig, dass die 
Spirochäten sich im Wirt vermehren und im Blut vorhanden sind (Bakteriämie). Um die 
Reservoirkompetenz eines Tieres festzustellen, kann man verschiedene Methoden 
anwenden. Zum Einen ist es möglich, in freilebenden Zecken eine Analyse der 
Blutmahlzeit vorzunehmen und damit Wirts-DNA in der Zecke nachzuweisen (GRAY et al. 
1999; KIRSTEIN und GRAY 1996; PICHON et al. 2003). Bei gleichzeitigem Vorhandensein 
von Erregern lassen sich dadurch Rückschlüsse auf mögliche Reservoirwirte ziehen. 
Allerdings hat diese Methode nur eine geringe Nachweisquote, v.a. wenn die Blutmahlzeit 
schon länger zurückliegt (PICHON et al. 2005). Bei der aufwendigeren Xenodiagnostik 
werden nüchterne Zecken auf infizierte Wirtstiere gesetzt und anschließend auf 
Krankheitserreger untersucht (HU et al. 2003; HUEGLI et al. 2002). Da eine transovarielle 
Übertragung von Borrelien in I. ricinus wenn überhaupt, dann nur äußerst selten (< 1 %) 
auftritt (MATUSCHKA et al. 1992; ZHIOUA et al. 1994), kann man davon ausgehen, dass 
Larven vor der ersten Blutmahlzeit nicht infiziert sind. Der Nachweis von Borrelien in 
parasitierenden Larven ist also ein direktes Indiz für eine Reservoirkompetenz des betreff-
enden Wirtsstieres. Hierzu sei erwähnt, dass sich Zecken unter Umständen auch 
infizieren können, wenn gleichzeitig eine infizierte Zecke in der Nähe der Einstichstelle am 
selben Wirt saugt. Dieser Prozess wird Cofeeding-Transmission genannt und tritt selten 
auch an Wirtstieren auf, die keine Reservoirkompetenz besitzen (GERN und RAIS 1996).  
Wichtige Reservoire für Borrelien der LB Gruppe sind Vögel, Kleinsäuger und Reptilien. 
Es ist bekannt, dass einige Reservoire mit bestimmten Genospezies assoziiert sind. So 
werden beispielsweise B. valaisiana und B. garinii von Vögeln, nicht jedoch von 
Kleinsäugern auf Zecken übertragen (HANINCOVÁ et al. 2003b; TARAGEL'OVÁ et al. 2008). 
Andere Studien kamen zu dem Ergebnis, dass B. afzelii und B. bavariensis sp. nov. mit 
Kleinsäugern assoziiert sind (HANINCOVÁ et al. 2003a; HU et al. 2001; HUEGLI et al. 2002; 
KURTENBACH et al. 1998b). Die vor allem im Mittelmeerraum vorkommende Spezies 
B. lusitaniae hat ihr Hauptreservoir vermutlich in Eidechsen (MAJLATHOVÁ et al. 2006; 
RICHTER und MATUSCHKA 2006). Borrelia spielmanii  wird mit Bilchen (Gliridae) und Igeln 
in Verbindung gebracht (GERN 2009). Borrelia burgdorferi wird dagegen sowohl von 
Vögeln als auch von Kleinsäugern auf Zecken übertragen (WRIGHT et al. 2000). Die 
Hauptursache für bestimmte Reservoir-Assoziationen liegt in der unterschiedlichen 
Sensitivität der Genospezies gegen das Komplementsystem des Wirtes begründet 
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(KURTENBACH et al. 1998a; KURTENBACH et al. 2002b; KURTENBACH et al. 2002c), wobei 
v.a. die CRASP Proteine eine entscheidende Rolle spielen (Kap. 2.2.2). 
 
2.3 Emerging Infectious Diseases 
Unter dem Begriff „Emerging Infectious Diseases“ (EID) fasst man Infektionskrankheiten 
zusammen, die in den letzten beiden Jahrzehnten neu aufgetreten sind, bzw. deren 
Vorkommen bisher unbekannte Wirte und neue Verbreitungsgebiete einschließt. Die 
Ursachen für das Auftreten neuer Infektionskrankheiten können vielfältig sein. Zum einen 
können natürliche evolutionäre Mechanismen oder ökologische Veränderungen dazu 
führen, dass Mikroorganismen ihr Wirtsspektrum oder ihren Verbreitungsradius erweitern, 
zum anderen können die Ursachen auch anthropogener Natur sein. So treten 
beispielsweise im Zuge der Globalisierung und der globalen Erwärmung (Kap. 2.4, S. 21) 
neue Krankheitserreger in Europa auf, die bislang nur in anderen, oft sehr eingegrenzten, 
Regionen der Erde vorkamen. Auch durch die Anwendung moderner Nachweisverfahren 
werden bisher unbekannte Erreger oft als „Emerging Pathogens“ eingruppiert. Im 
folgenden Abschnitt wird auf drei Erreger bzw. Erregerkomplexe von EID näher 
eingegangen, die in der vorliegenden Arbeit untersucht wurden. 
2.3.1 Anaplasma phagocytophilum   
2.3.1.1 Morphologie und Taxonomie  
Das obligat intrazelluläre gramnegative Bakterium Anaplasma phagocytophilum 
(Rickettsiales: Anaplasmataceae) wurde 2001 als Spezies definiert, die durch 
phylogenetische Analysen aus dem Erreger der Humanen Granulozytären Ehrlichiose 
(HGE) sowie den Zoonoseerregern Ehrlichia equi und E. phagocytophila 
zusammengefasst wurde (DUMLER et al. 2001). Neben dieser Spezies gibt es noch 
weitere, v.a. veterinärmedizinisch bedeutsame Arten aus der Familie Anaplasmataceae, 
wie z.B. Ehrlichia canis, der Erreger der Caninen Ehrlichiose. Die Zellform von 
Anaplasmen ist kokkoid (Abb. 3), kann aber, v.a. in Gewebekultur, auch pleomorph sein. 
Die Zellen besitzen sehr dünne innere und äußere Bi-Faltblatt-Membranen und werden 
von einer Wirtsmembran eingeschlossen. Im Gegensatz zu Rickettsien sind bei 
Anaplasmen keine Verdickungen der Membranen zu beobachten (RIKIHISA 1991). Die 
Zellwände enthalten keine signifikanten Peptidoglykananteile. In einer Wirtszelle treten 
A. phagocytophilum-Zellen als lose Zellhaufen auf, die im Gegensatz zu E. canis kleiner 







Abb. 3 A. phagocytophilum in einem neutrophilen 
Granulozyten 
Aufnahme durch Transmissions-Elektronenmikroskopie.  
Foto: V. Popov (DUMLER et al. 2005) 
 
2.3.1.2 Krankheitsbild und Pathogenese 
Die häufigsten Manifestationen der HGA sind allgemeines Unwohlsein (94 %), Fieber 
(92 %), Muskelschmerzen (77 %) und Kopfschmerz (75 %). Seltener treten 
Hautausschlag, Durchfall, Erbrechen, Atemprobleme oder weitere Symptome auf. Viele 
Infektionen verlaufen inapparent. Schwere Verläufe mit Symptomen wie toxischer Schock, 
Koagulopathie oder atypischer Pneumonie, wurden in 5 - 7 % der Fälle beobachtet. In 
sehr seltenen Fällen kann diese Erkrankung zum Tod führen (DUMLER et al. 2005). 
Die Zielzellen von A. phagocytophilum sind neutrophile Granulozyten, es wurden aber 
auch schon Morulae in Endothelzellen oder Makrophagen beobachtet (OLANO und 
WALKER 2002). Bei der Adhäsion an die Wirtszellmembran spielt das major-surface-
protein-2 (Msp2) eine entscheidende Rolle (PARK et al. 2003). Durch Genkonversion von 
msp2 entsteht eine Antigendiversität, die wichtig für die Immunevasion und die Persistenz 
im Reservoirwirt ist (PARK et al. 2003; SCORPIO et al. 2004).  
Ähnlich wie bei Borrelien, werden pathologische Vorgänge vermutlich nicht durch die 
Bakterien selbst bzw. infizierte Granulozyten ausgelöst, sondern vielmehr durch die 
Entzündungsreaktion und andere immunologische Prozesse. Opportunistische Infektionen 
durch Sekundärerreger, wie Borrelien (Kap. 2.1.1) oder Staphylokokken, Pilze oder Viren, 
können eine weitere Ursache für mitunter schwere Krankheitsverläufe sein (DUMLER et al. 
2005; NADELMAN et al. 1997).  
2.3.1.3 Vektoren, Reservoirwirte und Verbreitung 
Der Lebenszyklus von A. phagocytophilum ist erst unzureichend verstanden. Das 
Bakterium wird in Europa hauptsächlich durch I. ricinus (PAROLA et al. 2005a), seltener 
auch von I. trianguliceps (BOWN et al. 2003) übertragen, während in den USA I. scapularis 
der Hauptvektor ist (BAKKEN und DUMLER 2000). Anaplasma phagocytophilum ist in 
Europa weit verbreitet. Untersuchungen an I. ricinus in Deutschland ergaben Prävalenzen 
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von 1 % in Süddeutschland (HARTELT et al. 2004), 0 %-3,8 % in Thüringen (HILDEBRANDT 
et al. 2002) und 3,9 % in Berlin (PICHON et al. 2006). Auf europäischer Ebene variieren die 
Prävalenzen von Anaplasmen von 4,4 % in Italien (PICCOLIN et al. 2006), 4,9 % in Polen 
(WOJCIK-FATLA et al. 2009) und 5,6 % in Spanien (BARANDIKA et al. 2008) über 8,3 % in 
der Slowakei (DERDÁKOVÁ et al. 2003) und 9 % in Moldawien (KOČI et al. 2007) bis hin zu 
23,6 % in Dänemark (SKARPHEDINSSON et al. 2007). Auch Koinfektionen mit anderen 
Erregern wie z.B. Borrelien wurden in I. ricinus detektiert (FINGERLE et al. 1999; 
HILDEBRANDT et al. 2003; WOJCIK-FATLA et al. 2009). 
Transovarielle Transmission von Anaplasmen in I. ricinus tritt nicht auf, es sind also 
Reservoire für die Aufrechterhaltung des Lebenszyklus notwendig (DUMLER et al. 2001). 
Als Reservoirwirte für A. phagocytophilum werden Schafe, Rotwild, sowie Kleinsäuger 
diskutiert (DE LA FUENTE et al. 2008; LADBURY et al. 2008; LIZ et al. 2000; LIZ 2002; LIZ et 
al. 2002), wobei die Infektionsdauer bei Kleinsäugern allgemein sehr kurz ist und die 
Erreger meist nicht über den Winter persistieren (BEUGNET und MARIE 2009). Die Rolle 
von Vögeln im Lebenszyklus der Erreger ist bislang noch unklar, es wird aber 
angenommen, dass sie für die Verbreitung der Erreger von Bedeutung sind (ALEKSEEV et 
al. 2001; BJOERSDORFF et al. 2001; IOANNOU et al. 2009; SKOTARCZAK et al. 2006).  
2.3.2 Rickettsia spp. 
2.3.2.1 Morphologie und Taxonomie 
Die ebenfalls zur Ordnung Rickettsiales (Familie Rickettsiaceae) gehörende Gruppe der 
Zeckenbissfieber-Rickettsien (engl. spotted fever group, SFG) umfasst mehr als 30 Arten, 
von denen mindestens 15 humanpathogen sind und weitere 6 im Verdacht stehen, 
Erkrankungen beim Menschen auszulösen (JADO et al. 2007; PAROLA et al. 2005b). 
Sechzehn Spezies werden als Emerging Pathogens (oder potentielle EP) bezeichnet, da 
sie erst nach 1984 mit verschiedenen Erkrankungen in Verbindung gebracht werden 
(PAROLA et al. 2005b). Rickettsien sind obligat intrazelluläre gramnegative Bakterien, die 
als kurze Stäbchen in Erscheinung treten. Neben der SFG werden noch die Rickettsien 
der Typhus-Gruppe (TG) und der Tsutsugamushi-Fieber-Gruppe (engl. scrub typhus 
group) unterschieden (RAOULT und ROUX 1997).  
2.3.2.2 Krankheitsbild und Pathogenese 
Die Symptome einer Rickettsiose schließen Fieber, Muskel- und Kopfschmerzen, 
Hautausschlag, lokale Lymphadenopathie und als Hauptcharakteristikum den 
sogenannten „tache noir“, eine lokale Nekrose an der Einstichstelle, ein. Die klinische 
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Manifestation variiert in Abhängigkeit von der Rickettsia Spezies, mit welcher der Patient 
infiziert ist und kann sowohl mild als auch fatal verlaufen. So wird beispielsweise das 
Japanische Zeckenbissfieber von R. japonica, das Afrikanische Zeckenbissfieber von 
R. africae, das Mediterrane Zeckenbissfieber von R. conorii und das Rocky-Mountain-
Zeckenbissfieber von R. rickettsii verursacht (PAROLA et al. 2005a). Die Verbreitung der 
Erreger ist  eng an das Vorkommen und die Aktivität ihrer Reservoire und Vektoren 
gebunden. Zum Beispiel sind Dermacentor Zecken in Europa vor allem im Frühjahr und 
im Herbst aktiv und befallen Menschen hauptsächlich am Kopf. Die typischen „tache noir“ 
am Kopf treten daher meist in diesen Jahreszeiten auf (PAROLA et al. 2005b). 
Im Gegensatz zu Anaplasmen werden Rickettsien in der Wirtszelle nicht von Vakuolen 
eingeschlossen, sondern sitzen frei im Zytoplasma oder im Zellkern. Durch 
Aktinmobilisiation können sich Rickettsien der SFG (Abb. 4), nicht aber der TG, in der 
Zelle an den Aktinfilamenten entlang bewegen (RAOULT und ROUX 1997). Rickettsien 
befallen v.a. Endothelzellen kleiner und mittlerer Blutgefäße, vermehren sich dort und 
verursachen dadurch eine Vaskulitis, die ein klassisches Merkmal einer 
zeckenassoziierten Rickettsiose ist (PAROLA et al. 2005b). Durch den von Rickettsien 
induzierten Zelltod bilden sich Nekrosen als pathologisches Korrelat. Des Weiteren 
entstehen durch die Beschädigung des Gefäßendothels Ödeme und eine Verminderung 
der zirkulierenden Blutmenge (Hypovolämie), was zu lebensbedrohlichen Komplikationen 
führen kann. Das reduzierte Blutvolumen führt zu einer Unterversorgung der 
verschiedensten Organe und dadurch z.B. zu Fehlfunktionen der Niere und des Gehirns 








Abb. 4 Aktin-basierte Bewegung von 
R. conorii  in einer Wirtszelle 
Rickettsien sind mit einem Immunfloureszens-
farbstoff gefärbt, Aktinfilamente sind mit 





2.3.2.3 Vektoren, Reservoirwirte und Verbreitung 
SFG-Rickettsien sind nahezu weltweit verbreitet. In den verschiedenen Regionen der 
Erde haben sich die SFG-Rickettsien an unterschiedliche Zeckenarten angepasst. So 
werden beispielsweise R. africae in Afrika von Amblyomma hebraeum und R. parkeri in 
den USA von Amblyomma maculatum übertragen (PAROLA et al. 2005a). In Europa gelten 
I. ricinus, Dermacentor reticulatus und D. marginatus als Hauptvektoren bzw. Reservoire 
für SFG-Rickettsien. Während hier R. slovaca und R. raoultii ausschließlich von 
Dermacentor spp. und R. massiliae hauptsächlich von Rhipicephalus spp. übertragen 
werden (PAROLA et al. 2005b; TALASKA 2009), findet man andere, in Europa 
vorkommende SFG-Spezies (Tab. 3) meist in I. ricinus. Diese Zeckenart gilt hier 
hauptsächlich als Vektor von R. helvetica und R. monacensis, seltener auch für die, 
eigentlich mit Rhipicephalus spp. assoziierte Art R. massiliae (DOBLER und WÖLFEL 2009). 
Bei einigen Spezies, darunter R. slovaca (REHACEK 1984), R. africae (KELLY und MASON 
1991), R. parkeri (GODDARD 2003), R. sibirica (RUDAKOV et al. 1999), R. rickettsii 
(SCHRIEFER und AZAD 1994) und R. helvetica (BURGDORFER et al. 1979), ist transovarielle 
und transstadielle Transmission im Zeckenwirt nachgewiesen, sodass verschiedene 
Zeckenarten zumindest für diese Spezies ein Reservoir darstellen (Kap. 2.1.1).  
Bislang wurden in Europa die (potentiell) humanpathogenen Spezies R. helvetica, 
R. conorii, R. slovaca, R. monacensis, R. sibirica, R. massiliae und R. aeschlimannii 
nachgewiesen (JADO et al. 2007; PAROLA et al. 2005b; SRETER-LANCZ et al. 2005). Die 
Prävalenzen dieser Spezies schwanken je nach Untersuchungsgebiet zwischen 0 % in 
Nordspanien (BARANDIKA et al. 2008), 14,2 % in Brandenburg (PICHON et al. 2006) und 
36,6 % in der Toskana (BERTOLOTTI et al. 2006). Eine aktuelle Übersicht der Prävalenzen 
von SFG-Rickettsien in I. ricinus ist in Tab. 3 gegeben. 
Die Bedeutung von Vertebraten als Reservoire für Rickettsien wird derzeit noch diskutiert. 
Nur Wirte, in denen eine stark ausgeprägte und persistierende Rickettsiämie möglich ist, 
können auch als Reservoir für SFG-Rickettsien agieren (RAOULT und ROUX 1997). Da 
Rickettsiosen jedoch meist akut und nicht chronisch verlaufen, ist die Rolle von 
Wirbeltierspezies als Reservoir fraglich, jedoch nicht ausgeschlossen, weil für einige 
Rickettsia spp. keine transovarielle Übertragung in der Zecke beobachtet wurde und die 
Erreger somit andere Reservoire zur Aufrechterhaltung ihres Lebenszyklus nutzen 
müssen. Das Wissen über potentielle Wirbeltier-Reservoire ist bislang noch gering. In 
frühen Studien wurde aber angenommen, dass einige Kleinsäuger als Reservoirwirt für 
R. rickettsii in Frage kommen (BURGDORFER et al. 1966), während beispielsweise Hunde 
oder Baumwollschwanzkaninchen (Sylvilagus spp.) keine Rickettsiämie in ausreichendem 
Maße ausbilden können (BURGDORFER et al. 1980; NORMENT und BURGDORFER 1984). In 
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Vögeln wurden bereits 1969 verschiedene Rickettsia spp. nachgewiesen (CLIFFORD et al. 
1969), aber ihre Rolle als Reservoir für SFG-Rickettsien ist bis heute weiterhin unklar. Es 
wird jedoch vermutet, dass Vögel zumindest für deren Verbreitung von Bedeutung sind 
(IOANNOU et al. 2009; SANTOS-SILVA et al. 2006).  
 
Tab. 3 Von I. ricinus übertragene SFG-Rickettsien in Europa 
Es werden nur die Prävalenzen in I. ricinus dargestellt. Daten von anderen Zeckenarten werden nicht gezeigt. 
n.i.-Spezies nicht näher klassifiziert, *-es wurden Pools von Zecken untersucht  
Land (Region) Rickettsia 
spp. 
Prävalenz (%) Referenz 
Dänemark R. helvetica 0,9 (SKARPHEDINSSON et al. 2007) 
Polen (Norden) R. helvetica 2,9 (STANCZAK 2006) 
Deutschland 
(Brandenburg) 
R. helvetica 14,2 (PICHON et al. 2006) 
Deutschland (Bayern) R. helvetica 3,5 - 12 (DOBLER und WÖLFEL 2009; 
HARTELT et al. 2004; SILAGHI et al. 
2008b; WÖLFEL et al. 2006) 
 
R. massiliae 1,7 (DOBLER und WÖLFEL 2009) 
 
R. monacensis 0,5 - 0,6 (DOBLER und WÖLFEL 2009; 
SILAGHI et al. 2008b) 
 n.i. 3,6 (DOBLER und WÖLFEL 2009) 
Italien (Norden) n.i. 1,6 (PICCOLIN et al. 2006) 
Italien (Toskana) R. helvetica 1,5 - 1,9 (BERTOLOTTI et al. 2006) 
 n.i. 33,1 - 36,6  
Ungarn R. helvetica 6,0 - 8,5* (HORNOK et al. 2009) 
 
R. monacensis 1,4  
Spanien (Norden) Rickettsia spp. 0,0 (BARANDIKA et al. 2008) 
Spanien (Südosten) R. helvetica 2,7 (MARQUEZ 2008) 
 
R. monacensis 9,9  
 
2.3.3 Babesia spp. 
2.3.3.1 Morphologie und Taxonomie 
Bei Babesien handelt es sich um Plasmodien-ähnliche intraerythrozytische Protozoen des 
Phylums Apicomplexa (Ordnung Piroplasmida, Familie Babesiidae). Sie besitzen apikal 
angeordnete komplexe Organellen, u.a. lytische Enzyme enthaltende Rhoptrien und für 
die Adhäsion an Wirtszellen wichtige Mikronemen (HOMER et al. 2000). Babesien sind 
pleomorph, d.h. sie besitzen je nach Entwicklungsstadium eine unterschiedliche 
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Morphologie (Abb. 5). Eine eindeutige Identifizierung einzelner Babesienarten oder die 
Abgrenzung zu anderen Sporozoen (z.B. Plasmodien) nach morphologischen Merkmalen 
ist daher kaum möglich, sondern nur auf molekularbiologischer Ebene machbar (GRAY et 
al. 2002). Bis heute wurden mehr als 100 Babesia Spezies beschrieben, die mit einer 
Vielzahl von Säugetier- und Vogelarten assoziiert sind (GRAY und WEISS 2008). Sie 
wurden anhand morphologischer und genetischer Merkmale in zwei phylogenetische 
Gruppen eingeteilt: große Babesien, zu denen Ba. divergens, Ba. canis und Ba. bovis 
gehören und kleine Babesia spp., wie zum Beispiel Ba. microti und Ba. gibsoni (HUNFELD 
et al. 2008). Neben Ba. divergens s.s. und Ba. microti s.s. gibt es noch einige sogenannte 
„Ba. divergens- und Ba. microti-like“ Spezies, die eine nahe phylogenetische 
Verwandtschaft zu den beiden Arten aufweisen, aber bislang noch nicht näher 
charakterisiert wurden (HUNFELD et al. 2008). Zur Vereinfachung werden diese beiden 
Komplexe in der vorliegenden Arbeit als Ba. divergens und Ba. microti bezeichnet. 
Obwohl sie zum gleichen Genus gehören, sind diese beiden Komplexe eher entfernt 
verwandt, und Ba. microti steht vermutlich der Gattung Theileria nahe (HOMER et al. 
2000). Sieben Arten, bzw. Artenkomplexe sind bislang auch als Humanpathogene in 
Erscheinung getreten: Ba. divergens, Ba. microti, Ba. bovis, Ba. canis, Ba. duncani, Ba. 
venatorum (vorläufiger Name, früher EU1) und eine neue, vorläufig als KO1 bezeichnete 












Abb. 5 Der Entwicklungszyklus von Babesia spp.  
1-Infektiöser Sporozoit, 2-Invasion in den Erythrozyten, 3-Zweiteilung, 4-Merozoit, 5/8-Gametozyten, 6/9-
Gamonten, 7/10-Gameten, 11-Verschmelzung, 12-Zygote, 13/14-Bildung des Kineten in Darmepithelzellen 
der Zecke, 15-Kinet, 16/17-Vielfachteilungen in Körperzellen mit Bildung weiterer Kineten, 18-Sporokinet, 19- 
Sporozoitenbildung in der Speicheldrüse. (LUCIUS und LOOS-FRANK 1997) 
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2.3.3.2 Krankheitsbild und Pathogenese 
Babesieninfektionen sind hauptsächlich problematisch für immunsupprimierte Patienten, 
bei denen sie meist lebensbedrohlich verlaufen oder zum Tod führen. Angesichts der 
steigenden Anzahl an HIV-Infektionen erwartet man daher in den nächsten Jahren auch 
einen Anstieg der Babesiosen (HUNFELD et al. 2008). Das Spektrum klinischer 
Manifestationen reicht, je nach Prädisposition und Ausmaß der Parasitämie von 
subklinischen oder Influenza-ähnlichen bis hin zu fatalen Verläufen. Entsprechend der 
Vektoraktivität treten die meisten Erkrankungen in den gemäßigten Klimazonen von Mai 
bis September auf. Symptomatisch kann sich eine Babesiose in allgemeinem 
Schwächegefühl, Kopf- oder Bauchschmerzen, Arthralgien, hämolytischer Anämie, 
hohem Fieber, Husten, Hepatosplenomegalie und/oder Nierenversagen äußern (SÜSS et 
al. 2004). Nach dem Abklingen der Symptome wurden im Tiermodell und beim Menschen 
asymptomatische Phasen beobachtet, in denen die Erreger über Monate bis Jahre im Wirt 
persistierten (KRAUSE et al. 1998). 
Da Babesien, wie auch Plasmodien, Erythorzyten befallen und diese zerstört werden, ist 
eine Anämie die logische Folge einer Infektion (HUNFELD et al. 2008). Die genauen 
Pathomechanismen einer Babesieninfektion sind noch weitgehend unbekannt (HUNFELD 
et al. 2008). Es gibt Hinweise, dass eine überhöhte Produktion von Entzündungs-
mediatoren (TNF-α, Interferon-γ) und damit die Immunreaktion des Wirtes ein pathogene-
tischer Kofaktor ist (GRAY und WEISS 2008; KRAUSE et al. 2007).  
2.3.3.3 Vektoren, Reservoirwirte und Verbreitung 
Babesien besitzen einen komplexen Entwicklungszyklus, der grob in zwei Phasen 
eingeteilt werden kann: die erythrozytische Phase mit Merozoitenbildung im Wirbeltierwirt 
und die sexuelle Entwicklung mit Sporozoitenformation im Zeckenwirt (HOMER et al. 
2000). Die unterschiedlichen Entwicklungsstadien sind in Abb. 5 (S. 18) dargestellt.  
Die Hauptvektoren für Babesien sind Schildzecken des Genus Ixodes, in Europa ist das 
die ohnehin am häufigsten vorkommende Spezies I. ricinus. Andere Ixodes Spezies wie 
I. trianguliceps oder I. muris spielen zwar auch eine Rolle bei der Verbreitung von 
Babesien, haben aber keine Bedeutung für den Menschen, da sie ausschließlich 
Kleinnager befallen (HUNFELD et al. 2008).  
Es ist bekannt, dass große Babesien in der Zecke transovariell übertragen werden, kleine, 
wie Ba. microti, jedoch nicht (GRAY und WEISS 2008; HOMER et al. 2000). Unklar ist aber, 
ob die Dauer der Persistenz in den Zecken ausreicht, um ihnen eine Reservoirfunktion für 
große Babesien zuzuschreiben (HOMER et al. 2000). 
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Große und kleine Babesien nutzen unterschiedliche Reservoirwirte, so sind 
Langschwanzmäuse (Muridae) das Hauptreservoir für Ba. microti, während große Arten 
wie Ba. divergens hauptsächlich von Rindern auf Zecken übertragen werden (HUNFELD et 
al. 2008). Verschiedene Ba. divergens-like Spezies wie Ba. venatorum nutzen daneben 
auch Rotwild als Reservoir (BONNET et al. 2007; TAMPIERI et al. 2008). Neben Kleinnagern 
parasitiert Ba. microti in einer Vielzahl von Wirtsspezies, darunter Karnivore und 
Insektivore, deren Reservoirkompetenz aber nicht geklärt ist (GOETHERT und TELFORD 
2003). Obwohl bereits verschiedene vogelassoziierte Babesien bei Vögeln nachgewiesen 
wurden (PEIRCE 2005), werden sie bislang jedoch nicht  als reservoirkompetent für 
humanpathogene Babesia spp. angesehen (SKOTARCZAK et al. 2006).  
Die Prävalenzen von Babesien in wirtssuchenden Zecken in Europa variieren sehr stark in 
Abhängigkeit vom Untersuchungsgebiet. So wurden beispielsweise in einigen Regionen in 
Polen gar keine Babesien nachgewiesen (STANCZAK et al. 2004), in anderen dagegen 
Ba. microti in bis zu 13,3 % der Zecken (SKOTARCZAK et al. 2003), während BLASCHITZ et 
al. (2008) in Österreich Ba. divergens in 51,7 % der untersuchten Freilandzecken fanden. 
Auch in der Schweiz schwanken die Prävalenzen je nach Untersuchungsgebiet von 0,8 % 
bis 11,0 % (FOPPA et al. 2002). Aktuelle Daten über das Vorkommen humanpathogener 
Babesia spp. in wirtssuchenden I. ricinus in Europa sind in Tab. 4 aufgelistet.  
Diese große Heterogenität kann viele Ursachen haben. Zum einen beeinflussen 
mikroklimatische Unterschiede die Aktivität von Zecken und Reservoiren, zum anderen 
haben verschiedene Zeckenwirte eine unterschiedliche Reservoirkompetenz für be-
stimmte Babesia Spezies. Die Prävalenzen werden also direkt durch das Vorkommen und 
die Aktivität bestimmter Wirts- bzw. Reservoirspezies beeinflusst. So zeigen 
beispielsweise verschiedene Langschwanzmaus-Arten eine große Heterogenität in der 
Prävalenz von Ba. microti-Infektionen, woraus sich schließen lässt, dass sie eine 
unterschiedliche Reservoirkompetenz für diese Spezies besitzen (KARBOWIAK 2004). In 
Gebieten, in denen überwiegend Arten mit geringer oder gar keiner Reservoirkompetenz 
vorkommen, sind daher niedrigere Babesia-Prävalenzen, v.a. kleiner, nicht transovariell 
übertragbarer Babesien, zu erwarten. Hinzu kommt, dass auch saisonale Schwankungen 
in der Zecken- und Wirtsaktivität, wiederum klimatisch bedingt, zu verschiedenen 
Untersuchungsergebnissen führen können, je nachdem zu welcher Jahreszeit die Proben 
gesammelt wurden. Genaue Daten über die Saisonalität von Babesienprävalenzen in 
I. ricinus fehlen bislang noch, für D. reticulatus wurden klimatisch bedingte saisonale 





Tab. 4 Von I. ricinus übertragene humanpathogene Babesia spp. in Europa 
Es werden nur die Prävalenzen in I. ricinus dargestellt. Daten von anderen Zeckenarten werden nicht gezeigt. 
n.i.-Spezies nicht näher klassifiziert, Humanpathogenität daher nicht sicher, *-es wurden Pools von Zecken 
untersucht  
Land Babesia spp. Prävalenz (%) Referenz 
Norwegen Ba. divergens 0,9 (RADZIJEVSKAJA et al. 2008) 
Litauen Ba. divergens 2,0 (RADZIJEVSKAJA et al. 2008) 
Polen Ba. microti 0,7 - 13,3 (KUZNA-GRYGIEL et al. 2002; 
SKOTARCZAK und CICHOCKA 2001; 
SKOTARCZAK et al. 2003; 
SKOTARCZAK und SAWCZUK 2003; 
STANCZAK et al. 2004; WOJCIK-
FATLA et al. 2006) 
Deutschland Ba. divergens 0,9 (HARTELT et al. 2004) 
 
Ba. microti 0,1  
Frankreich n.i. 20,6 (HALOS et al. 2005) 
Österreich Ba. divergens 51,7 (BLASCHITZ et al. 2008) 
Tschechische 
Republik 
Ba. microti ~1,5* (RUDOLF et al. 2005) 
Schweiz Ba. venatorum (EU1) 0,7 - 1,3 (CASATI et al. 2006) 
 
Ba. microti 0,8 - 11,0* (FOPPA et al. 2002) 
Ungarn Ba. microti 0,9 (KALMAN et al. 2003) 
Slowenien Ba. microti 7,4 (DUH et al. 2001) 
Italien n.i. 1,6 (PICCOLIN et al. 2006) 
 
2.4 Globale Erwärmung und zeckenassoziierte Erkrankungen 
In den letzten Jahren wurde beobachtet, dass sich das Verbreitungsgebiet von I. ricinus 
immer weiter in nördliche Regionen ausdehnt. Auch stieg die vertikale Grenze des 
Vorkommens dieser Art um mehrere hundert Meter (DANIELOVA et al. 2006; GILBERT 
2009; MATERNA et al. 2005), und es wurden Änderungen ihrer saisonalen Aktivitätsmuster 
beobachtet. So wurde beispielsweise in Deutschland und Schweden in letzter Zeit immer 
öfter eine Zeckenaktivität im Winter festgestellt (BENNET et al. 2006; DAUTEL et al. 2008), 
während im Sommer geringere Aktivitäten zu beobachten waren (GRAY et al. 2009). 
Außerdem wurde ein allgemeiner Anstieg der Inzidenzen von zeckenassoziierten 
Erkrankungen aus vielen Risikoländern Europas gemeldet (SÜSS 2003). Bis vor einigen 
Jahren lag die nördliche Grenze des Verbreitungsgebietes von I. ricinus bei 61°N, 
mittlerweile hat es sich in Skandinavien auf 66°N ausgedehnt (LINDGREN et al. 2000). 
Damit einher geht auch eine gestiegene Zahl von zeckenassoziierten Erkrankungen wie 
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Lyme-Borreliose oder FSME in diesen Gebieten (GRAY et al. 2009). Auch andere 
Zeckenarten erweitern ihr Verbreitungsgebiet in Europa, z.B. Dermacentor spp., wichtige 
Vektoren für Babesien, Rickettsien und weitere Erreger (DAUTEL et al. 2006; GRAY et al. 
2009; SÜSS et al. 2008) oder Hyalomma marginatum, der Vektor des gefährlichen Krim-
Kongo-hämorrhagischen Fiebers (GRAY et al. 2009). In Frankreich wurde außerdem 
festgestellt, dass durch eine allgemeine Temperaturerhöhung im Sommer die Affinität von 
Rhipicephalus sanguineus-Zecken, an Menschen zu parasitieren und somit die Gefahr, an 
ernsthaften Rickettsiosen zu erkranken, steigt (PAROLA et al. 2008). Es liegt nahe, dass all 
diese Beobachtungen zum Teil in globalen Klimaveränderungen ihre Ursache haben. So 
können mildere Winter und heiße Sommer in den gemäßigten Breiten zu einer 
Verschiebung der saisonalen I. ricinus Aktivität in spätere Jahresabschnitte führen (GRAY 
et al. 2009). Die Ursachenfindung gestaltet sich jedoch äußerst schwierig, da eine 
Vielzahl verschiedener Parameter betrachtet werden muss. Sichere Beweise für einen 
Einfluss der Globalen Erwärmung auf die Verbreitung zeckenassoziierter Erkrankungen 
gibt es daher noch nicht, es wird jedoch intensiv auf diesem Gebiet geforscht, denn es 
sind bereits Trends erkennbar. Es wird angenommen, dass sowohl direkte als auch 
indirekte Auswirkungen der globalen Erwärmung einen Einfluss auf die Zeckenaktivität 
haben. Ein Beispiel für eine indirekte Beeinflussung ist die Änderung der Vegetation. So 
wird erwartet, dass die Gemeine Fichte immer mehr durch Buchen verdrängt wird 
(KÖLLING 2008). Die höhere Laubschicht führt dann schließlich zu einer Verbesserung der 
mikroklimatischen Entwicklungsbedingungen für Zecken und somit zu einem Anstieg der 
Individuenzahl (GRAY et al. 2009).  
Eine Transmission zeckenassoziierter Erreger tritt immer dann auf, wenn sich die 
Aktivitäten von Reservoiren, Vektoren und Menschen überschneiden, und ihre Rate ist 
abhängig von der Art des Erregers und des Gebietes.  Es ist möglich, dass klimatische 
Veränderungen diese Interaktionen beeinflussen, wenn auch nicht exklusiv (GRAY et al. 
2009). Neben der globalen Erwärmung können aber auch andere, politische, 
gesellschaftliche oder ökonomische Faktoren einen indirekten Einfluss auf die Zunahme 
zeckenassoziierter Erkrankungen haben, bei denen sich die Datenerhebung/-analyse 
ähnlich schwierig gestaltet. Hierzu zählen Änderungen des Freizeitverhaltens 
(Pilzesammeln, Parkaufenthalte, Tourismus etc.), land- und forstwirtschaftliche 
Veränderungen (z.B. engerer Wirkungsbereich von Pestiziden) oder geringere 
Umweltverschmutzungen durch bessere ökonomische Bedingungen (SÜSS et al. 2008).  
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3 Eigene Untersuchungen 
3.1 Aufgabenstellung 
Trotz der immer größer werdenden Bedeutung zeckenassoziierter Infektionskrankheiten 
in Europa und auch weltweit, sind die komplexen ökologischen Grundlagen ihrer 
Lebenszyklen, vor allem in Bezug auf potentielle Reservoirwirte, noch weitgehend 
unverstanden. Eine genaue Kenntnis dieser Zusammenhänge ist jedoch unabdingbar für 
die Risikobewertung, das Risikomanagement sowie die Entwicklung geeigneter 
Schutzmaßnahmen gegen bekannte und neuartige Infektionserreger. Diese Arbeit hatte 
daher das Ziel, neue Erkenntnisse über die Rolle verschiedener Wirtsspezies und des 
Vektors I. ricinus für die Verbreitung und die Aufrechterhaltung der Transmissionszyklen 
verschiedener zeckenassoziierter Erreger zu erlangen. Folgende Fragestellungen sollten 
im Rahmen der vorliegenden Arbeit untersucht werden: 
 
a.)  Welche Rolle spielen ausgewählte Vogelarten im Infektionszyklus und bei der 
 Verbreitung der Pathogene? 
b.)  Welche Bedeutung haben in Deutschland häufig vorkommende Kleinsäuger-
 spezies als Wirte und Reservoire verschiedener zeckenassoziierter Erreger? 
c.)  Wie hoch ist der Durchseuchungsgrad von I. ricinus, v.a. mit den sogenannten 
 „Emerging Pathogens“ in den verschiedenen Untersuchungsgebieten? 
d.)  Mit welchen Pathogenspezies und Subtypen sind die Zecken infiziert und wie sind 
 diese mit den Wirtsspezies assoziiert? 
e.)  Treten Koinfektionen in I. ricinus auf und wenn ja, in welchen Kombinationen? 
 
Dazu sollten, in Zusammenarbeit mit dem Institut für Medizinische Mikrobiologie der 
Friedrich-Schiller-Universität Jena, Zecken unterschiedlicher Herkunft mittels PCR, RFLP 
und Sequenzanalyse jeweils auf die Präsenz von humanpathogenen Borrelien, 
Anaplasmen, Rickettsien der Zeckenbissfieber-Gruppe und Babesien untersucht werden. 
Zum einen sollten dabei an Vögeln parasitierende Zecken aus verschiedenen 
Untersuchungsgebieten molekularbiologisch getestet werden, um Rückschlüsse auf die 
Reservoir- und Vektorkompetenz verschiedener Vogelarten ziehen zu können. Des 
Weiteren sollten Zecken, Blutproben und Bioptate von Kleinsäugern analysiert werden, 
um ebenfalls Erkenntnisse über deren Reservoirkompetenz und Infektionsstatus zu 
gewinnen. Um die Prävalenz der verschiedenen Pathogene in wirtssuchenden Zecken 
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und somit die Vektorkompetenz von I. ricinus zu ermitteln, sollten in verschiedenen 
Untersuchungsgebieten freilebende I. ricinus gesammelt und auf die Anwesenheit von 
Erregern untersucht werden. Weiterhin sollten in einem Untersuchungsgebiet sowohl 
Freiland- als auch Kleinsäuger- und Vogelzecken gesammelt und analysiert werden, um 
Rückschlüsse auf Transmissionsmodi innerhalb eines Habitates ziehen und eventuelle 
Kenntnislücken über das Reservoirspektrum verschiedener Pathogene aufdecken zu 
können. Mittels moderner Identifizierungsmethoden wie RFLP oder Sequenzanalyse 
sollten außerdem positive Proben näher charakterisiert werden, um Assoziationen 
zwischen Wirtsspezies und einzelnen Pathogenspezies bzw. Subtypen ableiten zu 
können. Die gewonnenen Daten sollen auch der Risikobewertung in Bezug auf 
zeckenassoziierte Erkrankungen in den jeweiligen Untersuchungsgebieten dienen.  
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3.2 Material und Methoden 
3.2.1 Geräte und Chemikalien   
In Tab. 5 und Tab. 6 sind alle Geräte bzw. Reagenzien aufgeführt, die für die vorliegende 
Arbeit verwendet wurden.  
 
Tab. 5 Verwendete Geräte 
Gerät Typ Firma 
Analysenwaage  Sartorius Basic plus Sartorius, Göttingen 
Brutschrank  BE600 Memmert,  Schwabach 
Dampfsterilisator  Varioklav 400 H+P Labortechnik, Oberschleißheim 
Elektrophoresesystem  Savant HG 330 NeoLab, Heidelberg 
Fluoreszenzmikroskop  Axiolab H350 Carl Zeiss, Jena 
Geldokumentationssystem  Fluor-S MultiImager BioRad, München 
Genetisches Analysesystem  ABI PRISM 310 Applied Biosystems, Foster City/CA (USA) 
Heizrührplatte  Monotherm variomag H+P Labortechnik, München 
Kleinsäugerfallen Ugglan Special No.2 Grahnab, Gnosjö (Schweden) 
Mikrowellengerät  MS-1937C LG Electronics, Willich 
pH-Meter  CG840 Schott, Jena 
Schüttler  KL-2 Edmund Bühler, Hechingen 
Spannungsquelle  EC 250-90 NeoLab, Heidelberg 
Spektrophotometer  Nano Drop® ND-1000 PEQLab, Erlangen 
Sterile Werkbank  Herasafe HS12 Heraeus Instruments, Gera 
Thermoblock Thermomixer Comfort Eppendorf, Hamburg 
Thermocycler  T48 personal Biometra, Göttingen 
Thermocycler  T3000 Biometra, Göttingen 
Ultrazentrifuge  Z233 Hermle, Wehlingen 
Vortexer  Reax 2000 Heidolph, Schwabach 
Wasserbad GFL 1008 Gesellschaft für Labortechnik, Burgwedel 
Zentrifuge  universal 1200 Hettig, Tuttlingen 






Tab. 6 Verwendete Chemikalien  
 
Name/Abkürzung Firma 
50 bp Step Ladder (50 µg) Sigma-Aldrich, Taufkirchen 
Aceton Rotisolv®, ≥99,9 %, UV/IR-Grade Carl Roth, Karlsruhe 
Agarose Gel Extraction Kit Jena Bioscience, Jena 
Agarose NEEO Ultra-Qualität  Carl Roth, Karlsruhe 
Alexa Fluor® 488 Ziege-anti-Maus-IgG F(ab’)2-Fragm. Invitrogen, Karlsruhe 
AluI Fermentas, St. Leon-Rot 
AmpliSize TM Molecular Ruler” 50 - 2000 bp Ladder BioRad, München 
aqua bidest. (DEPC behandelt) Carl Roth, Karlsruhe 
BglII FastDigest® Fermentas, St. Leon-Rot 
Borsäure 99,8 %, pulv. (H3BO3) Carl Roth, Karlsruhe 
Bsp119I FastDigest® Fermentas, St. Leon-Rot 
Chlorwasserstoffsäure (HCl) 37 %, reinst Carl Roth, Karlsruhe 
Diethylether (C4H10O) Carl Roth, Karlsruhe 
di-Natriumhydrogenphosphat-dodecahydrat (Na2HPO4 
x 12H2O) 
Carl Roth, Karlsruhe 
DNeasy Blood & Tissue Kit  Qiagen, Hilden 
dNTP Mix (10 mM, 200 µl ) Fermentas, St. Leon-Rot 
DYEnamicTM ET Dye terminator Cycle Sequencing Kit GE Healthcare, München 
Ethanol Rotipuran®, ≥99 % Carl Roth, Karlsruhe 
Ethidiumbromid Carl Roth, Karlsruhe 
Ethylendiamintetraessigsäure (EDTA) Carl Roth, Karlsruhe 
Gel Loading Solution Sigma-Aldrich, Taufkirchen 
GeneluteTM Bacterial Genomic DNA Extraction Kit  Sigma-Aldrich, Taufkirchen 
HindIII FastDigest® Fermentas, St. Leon-Rot 
Hot-Master Taq-Polymerase  VWR, Darmstadt 
Kaliumchlorid (KCl) Carl Roth, Karlsruhe 
Kaliumdihydrogenphosphat (KH2PO4) Carl Roth, Karlsruhe 
Eigene Untersuchungen  
 27 
Kpn2I FastDigest® Fermentas, St. Leon-Rot 
Magnesiumchlorid-hexahydrat (MgCl2 x 6H2O) Carl Roth, Karlsruhe 
Meliseptol rapid B.Braun, Melsungen 
Natriumchlorid (NaCl) Carl Roth, Karlsruhe 
Oligonukleotide MWG, Ebersberg 
SspI FastDigest® Fermentas, St. Leon-Rot 
SYBR Green Biozym, Hessisch Oldendorf 
TaKaRa EX Taq™  Takara Bio, Ōtsu (Japan)  
Tris(hydroxymethyl)-aminomethan 99,9 % p.a. (TRIS) Carl Roth, Karlsruhe 
XbaI FastDigest® Fermentas, St. Leon-Rot 
3.2.1.1 Pufferlösungen 
Im folgenden Abschnitt sind alle bei den Analysen verwendeten Pufferansätze aufgelistet. 
Die Einstellung des pH-Wertes erfolgte mit HCl (37 %, reinst). 
 
Tris-Borat-EDTA (TBE)-Puffer pH 8,2 (Masteransatz) : 
Für sämtliche Anwendungen wurde der TBE-Puffer 1:10 mit aqua bidest verdünnt. 
109 g Tris 
55,64 g Borsäure 
9,32 g EDTA 
aqua bidest. ad 1000 ml 
 
modifizierter Phosphate buffered saline (PBS) – Puffer pH 7,2: 
8,00 g NaCl  
0,20 g KH2PO4 
0,20 g KCl  
2,90 g Na2HPO4 x 12 H2O 
1,02 g MgCl2 x 6H2O 




Serum – PBS –Puffer pH 7,4: 
8,0 g NaCl 
0,2 g KH2PO4 
0,2 g KCl 
1,15 g Na2HPO4 x 12 H2O 
aqua bidest. ad 1.000 ml 
3.2.2 Untersuchungsgebiete 
Für die Untersuchungen wurden Proben aus verschiedenen Gebieten gewonnen, die im 
folgenden Abschnitt näher beschrieben werden. Die Untersuchungsgebiete Reifenstein 
und Greifswalder Oie wurden ausgewählt, weil dort seit vielen Jahren intensives 
Vogelmonitoring betrieben wird und nur hier eine Kooperation mit Ornithologen zustande 
kam. 
3.2.2.1 Reifenstein 
Die zur Gemeinde Kleinbartloff gehörende Untersuchungsfläche Reifenstein liegt im 
Eichsfeld in Nordthüringen. In diesem Gebiet wurden 2 Fangflächen genutzt, in denen 
Vögel und Kleinsäuger gefangen sowie Freilandzecken gesammelt wurden (Abb. 6). Das 
strukturreiche Hauptfanggebiet (1) mit einer Größe von ca. 15 ha schließt einen 
Buchenmischwald, einen Auenwaldrest in Form einer Feuchtwiese, sowie Ackerflächen 
ein, in deren Mitte sich zwei Klärteiche mit Schilfbewuchs befinden (Abb. 7). Es wird 












Abb. 6 Fangflächen in  Reifenstein  
(Gemeinde Kleinbartloff, Eichsfeld/ Thüringen, Foto: 
Google Earth) 
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Die ca. 8 ha große Fangfläche 2 befindet sich in der Nähe des Hotels „Reifenstein“. Sie 
schließt den „Schafsteich“ ein, ein Feuchtbiotop mit Schilf- und Sauergrasbewuchs, einer 
gut ausgebildeten Kraut- und Strauchschicht sowie einigen Laubbäumen (Abb. 7). 
 
Abb. 7  Fanggebiet 1 („Klärteich“) und Fangfläche 2 („Schafsteich“) in Reifenstein 
(Quellen: www.riparia.de, www.hotel-reifenstein.de) 
3.2.2.2 Greifswalder Oie 
Die 54 ha große Greifswalder Oie befindet sich in der Pommerschen Bucht, 12 km 
nördlich von Usedom. Der öffentliche Zugang zu dieser vom Verein „Jordsand e.V.“ 
verwalteten Vogelschutzinsel ist streng limitiert. Laubwaldbereiche, halboffene 
Weideflächen und ausgedehnte Strauchflächen prägen die Landschaft. Die Greifswalder 
Oie ist ein wichtiges Rastgebiet für viele Zugvogelarten, die Diversität der Säugetierarten 
ist jedoch sehr gering und besteht im Wesentlichen aus Schafen und Siebenschläfern 
(Glis glis). Aus diesem Grund stellt dieses Gebiet ein außergewöhnliches Zeckenhabitat 
dar, welches nicht uneingeschränkt mit anderen Untersuchungsgebieten auf dem 
Festland vergleichbar ist. Im Frühjahr 2007 wurden hier bei regulären Beringungsarbeiten 









Abb. 8 Luftansicht der Greifswalder Oie 





3.2.2.3 Weitere Untersuchungsgebiete an der Ostsee 
Zur Bestimmung von Erregerprävalenzen in wirtssuchenden I. ricinus wurden im Mai und 
im Juli 2008 in verschiedenen, teils touristisch bedeutsamen Gebieten an der Ostseeküste 
Freilandzecken gesammelt (Abb. 9). Die Fanggebiete 1-3 befinden sich auf der Insel 
Usedom. Gebiet 1 liegt in der Nähe des Campingplatzes Karlshagen. Es handelt sich um 
einen Kiefernforst mit üppiger Strauchschicht, die hauptsächlich durch Farne gebildet 
wird. Das Gebiet Nr. 2 befindet sich nahe des Zeltplatzes Ückeritz und weist eine ähnliche 
Vegetation wie Gebiet 1 auf. Fanggebiet 3, ein Buchenmischwald, ebenfalls mit üppigem 
Farnbewuchs, liegt nahe dem Badeort Bansin. Gebiet Nr. 4 liegt in der Gemeinde 
Bartenshagen-Parkentin im Hütter Wohld, ca. 12 km westlich von Rostock. Dieser Eichen-
Buchen Laubwald beinhaltet das Naturschutzgebiet „Hütter Klosterteiche“. 
Abb. 9 Fanggebiete der Freilandzecken in der Ostseeregion 
1-Karlshagen, 2-Ückeritz, 3-Bansin, 4-Hütter Wohld (Karte: Google Maps) 
3.2.3 Probengewinnung 
Um die Bedeutung einzelner Wirtsspezies für die Verbreitung verschiedener 
zeckenassoziierter Erreger zu untersuchen, wurden Proben von wildlebenden 
Kleinsäugern und Vögeln gewonnen. Um sicher zu gehen, dass die Dauer des Saugaktes 
grundsätzlich für eine Aufnahme von Erregern ausreichend war, wurden von den 
Wirtstieren nur erkennbar gesogene Zecken untersucht, also solche, bei denen der 
Hinterleib deutlich vergrößert war (mindestens 1 mm). 
Vögel wurden während routinemäßiger Beringungsarbeiten von Ornithologen in den 
Untersuchungsgebieten Reifenstein (Mai bis Oktober 2007) und Greifswalder Oie (Mai 
2007) mit Stellnetzen gefangen. Nach der Artbestimmung und Beringung der Vögel 
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wurden alle gesogenen I. ricinus-Zecken mit einer spitzen Pinzette lebend entnommen 
(Abb. 10), bei 7 °C gelagert und zum Labor versendet. Bis zur weiteren Analyse wurden 
die Zecken bei -80 °C im Kälteschrank aufbewahrt.  
Kleinsäuger wurden in drei Fangperioden von Juni bis September 2007 im Gebiet 
Reifenstein mit beköderten Lebendfallen vom Typ Ugglan Special No. 2 (Grahnab, 
Gnosjö, Schweden) gefangen. Hierzu wurden 100 Fallen ausgelegt und täglich 
kontrolliert. Gefangene Tiere wurden in einem Glasbehälter mit von Diethylether 
durchtränktem Zellstoff narkotisiert. Nach Artbestimmung der Nager wurden alle 
parasitierenden I. ricinus-Zecken gezählt und gesogene Exemplare entnommen. Für 
serologische Untersuchungen wurden im Anschluss mit einer Pasteurpipette aus dem 
Plexus retrobulbaris hinter dem Augapfel ca. 300 - 500 µl  Blut entnommen. Des Weiteren 
wurde vom Ohr mit einem sterilen Gewebestanzer ein kreisrundes Bioptat (d = 4 mm) 
entnommen. Alle Proben wurden gekühlt zum Labor transportiert und bei -80 °C bis zur 
weiteren Untersuchung gelagert. Vor dem Einfrieren wurden die Blutproben 30 min bei 
10.000 x g zentrifungiert, das Serum im Überstand entnommen und in sterile 1,5 ml 
Reaktionsgefäße überführt. 
Zur Prävalenzbestimmung der verschiedenen Krankheitserreger in wirtssuchenden 
Zecken wurden in allen Untersuchungsgebieten Freilandzecken gesammelt. Dies 
geschah mittels Flaggmethode, bei der weiße Baumwolltücher über die unteren 
Vegetationsschichten gezogen und alle 5 m auf Zecken kontrolliert werden. Da 
ungesogene Larven aufgrund der geringen Größe und der dadurch zu erwartenden 
niedrigen DNA-Menge nicht einzeln untersucht werden können, wurden nur Nymphen und 
Adulti gesammelt.  
 
Abb. 10 Zeckenentnahme bei einem Rotkehlchen 





3.2.4  DNA-Aufreinigung 
Die DNA wurde direkt von den Proben mittels kommerzieller Systeme extrahiert. Da die 
Auswahl eines geeigneten Extraktionssystems maßgeblich für die nachfolgenden 
molekularbiologischen Untersuchungen ist, wurden im Vorfeld 10 kommerzielle 
Extraktionssysteme unterschiedlicher Methoden auf ihre Eignung zur DNA-Extraktion aus 
Zecken getestet. Die Ergebnisse wurden in einer Diplomarbeit und einem Tagungsbeitrag 
veröffentlicht (FRANKE 2005; FRANKE und DORN 2007). Nur für das GenElute™ Bacterial 
Genomic DNA Kit (Sigma-Aldrich, Taufkirchen) mit einer Sensitivität bis 2 Spirochäten pro 
10 µl  konnte eine Eignung festgestellt werden, weshalb dieses auch ausschließlich für die 
vorliegende Arbeit bei der DNA-Extraktion aus Zeckenmaterial verwendet wurde. Es 
handelt sich hierbei um ein System, bei dem durch den Einsatz von Proteinase K und 
chaotroper Substanzen Proteine denaturiert und Wasserstoffbrückenbindungen aufgelöst 
werden. Die DNA bindet dann an eine Silika-Membran und wird nach mehreren 
Waschschritten von dieser eluiert. Das Herstellerprotokoll wurde wie folgt modifiziert: Vor 
der chemischen Zelllyse wurden die Zecken mit einem Mikropistill in einem 1,5ml 
Reaktionsgefäß mechanisch zerkleinert. Um die DNA-Konzentration zu erhöhen, wurde 
der erste Lysierungsschritt auf 2 h verlängert. Die Eluierung der DNA von der Säule 
geschah in zwei Schritten mit je 50 µl   Elutionslösung was eine Gesamtmenge von 
100 µl  DNA-Lösung ergab und den Nachweis von allen vier Erregergruppen ermöglichte. 
Für die Präparation der Bioptate wurde das DNeasy Blood & Tissue Kit (Qiagen, Hilden) 
benutzt, welches auf der gleichen Methode beruht. Auch hier wurde die Eluierung, 
abweichend von den Herstellerangaben, in zwei Schritten mit je 50 µl  Elutionspuffer 
durchgeführt. Zur Sequenzierung positiver Amplikons wurden die betreffenden Banden 
aus dem Agarosegel ausgeschnitten und die DNA mit dem Agarose Gel Extraction Kit 
(Jena Bioscience, Jena) nach dem Herstellerprotokoll extrahiert. 
3.2.5 PCR-Nachweismethoden 
Für das Screening der DNA-Proben wurden erregerspezifische Genfragmente mittels 
Polymerase-Kettenreaktion (engl. polymerase chain reaction, PCR) amplifiziert. Im 
folgenden Abschnitt werden die Analysen für die einzelnen Erregergruppen beschrieben. 
Die Sequenzen der Oligonukleotid-Primer können Tab. 9 entnommen werden. 
3.2.5.1 Borrelia spp.  (MICHEL et al. 2003) 
Für das Borrelien-Screening wurde eine hemi-nested PCR nach MICHEL et al. (2003) 
angewendet. Hierbei wird ein 798 - 801 bp langes Fragment des outer-surface-protein A 
(ospA) Gens amplifiziert. Um die Sensitivität zu erhöhen und die genetische Variabilität 
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dieses Erregerkomplexes abzudecken, werden dabei mit V1a und V1b bzw. V3a und V3b 
Primerpaare mit jeweils einer Wobble-Position in zwei aufeinander folgenden Reaktionen 
eingesetzt (Tab. 9, S. 35). Zur Genospezies-Identifikation können durch diese Methode 
entstandene positive Amplikons der Restriktionsfragment-Längenanalyse unterzogen 
oder, bei unklaren Resultaten,  sequenziert werden (Kap. 3.2.6.2). Der Ansatz wurde nach 
folgendem Protokoll hergestellt: 
 
1.PCR: 2.(nested) PCR: 
HotMaster Taq-Puffer  5 µl  5 µl  
dNTP's (10 mM)   1,25 µl  1,25 µl  
V1a    0,4 µl  0,4 µl  
V1b    0,4 µl  0,4 µl  
R2    0,4 µl  0,4 µl  
R37    0,4 µl  0,4 µl  
HotMaster Taq-Polymerase 0,3 µl  0,3 µl  
aqua bidest. (DEPC beh.)  31,9 µl  36,9 µl  
DNA    10 µl  5 µl  (aus 1. PCR) 
 
Die Primer lagen in einer Konzentration von 100 pmol/ µl  vor. In jeder Reaktion wurde 
jeweils eine Negativ- (aqua bidest.) und eine Positivkontrolle in Form einer verdünnten 
DNA-Probe eines kultivierten Borrelienstammes eingesetzt. Die Kulturen wurden im 
Rahmen einer Promotion von unserer Arbeitsgruppe hergestellt (STEIL 2002). Da oftmals 
die nested PCR unbefriedigende Resultate in Form verwischter Banden erbrachte, wurde 
alternativ der Ansatz der ersten PCR, jedoch mit der Primerkombination V3a, V3b, R2 und 
R37 verwendet. Die Reaktionen wurden unter den in Tab. 7 beschriebenen Bedingungen 
im Thermocycler durchgeführt. 
 
Tab. 7 Physikalische Bedingungen für die Amplifikation eines ospA Genfragments aus 
Borrelia spp. 
initiale Denaturierung 2 min bei 94 °C  
Denaturierung 20 s bei 94 °C  
Annealing 43 s bei 48 °C 36 Zyklen 
Elongation 1 min bei 65 °C  
finale Elongation 7 min bei 65 °C  
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3.2.5.2 Andere Erreger  
Der Nachweis von A. phagocytophilum, Rickettsia spp. und Babesia spp. aus Zecken-
proben wurde am Institut für Medizinische Mikrobiologie der Friedrich-Schiller-Universität 
Jena in der Arbeitsgruppe von Prof. E. Straube durchgeführt. Die Ohrbioptate der 
Kleinsäuger wurden im Labor unserer Arbeitsgruppe untersucht. Es wurden die selben 
DNA-Proben wie für das Borrelien-Screening verwendet. Für die Detektion von 
A. phagocytophilum wurde ein 944 bp langes Fragment des 16S rRNA Gens per PCR 
amplifiziert (HILDEBRANDT et al. 2002). Für Rickettsien wurde das Zitratsynthase Gen gltA 
als „target“ genutzt (NILSSON et al. 1999b). Infektionen mit Babesien wurden durch 
Amplifikation eines 18S rRNA Fragments nachgewiesen  (HARTELT et al. 2004). Die PCR-
Ansätze wurden nach folgendem Pipettierschema hergestellt: 
 
Zeckenproben: Bioptate: 
PCR-Puffer (TaKaRa)  5 µl  5 µl  (HotMaster) 
dNTP's (2,5 mM)   4 µl  1 µl  (10 mM) 
Primer1    0,5 µl  0,5 µl  
Primer2    0,5 µl  0,5 µl  
Taq-Polymerase (TaKaRa) 0,25 µl  0,25 µl  (HotMaster) 
aqua bidest. (DEPC beh.)  34,75 µl  32,75 µl  
DNA    5 µl  10 µl  
 
Die Primerkonzentration lag bei 100 pmol/ µl . Auch hier wurde jeweils eine Negativ- und 
eine Positivkontrolle mitgeführt. Als Positivkontrollen wurden folgende DNA-Proben 
eingesetzt: A. phagocytophilum, R. monacensis (Prof. U. Munderloh, University of 
Minnesota) und Ba. microti bzw. Ba. divergens (Prof. U. Mackenstedt, Universität 
Hohenheim). Je nach Erreger wurden die Reaktionen mit unterschiedlichen physika-
lischen Bedingungen durchgeführt. Der Thermocycler wurde wie in Tab. 8 beschrieben 
programmiert. 
 
Tab. 8 Physikalische Bedingungen der erregerspezifischen PCR 
 A. phagocytophilum Rickettsia spp. Babesia spp. 
initiale Denaturierung 5 min bei 94 °C  5 min bei 94 °C  2 min bei 94 °C  
Denaturierung 30 s bei 94 °C  30 s bei 94 °C  20 s bei 94 °C  
Annealing 30 s bei 56 °C  40x 30 s bei 54 °C   35x 20 s bei 55 °C 35x 
Elongation 1.30 min bei 72 °C  1.30 min bei 72 °C  30 s bei 65 °C  
finale Elongation 7 min bei 72 °C  7 min bei 72 °C  7 min bei 65 °C  
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Tab. 9 Oligonukleotid-Primer und Zielgene der erregerspezifischen PCR 
(for.-forward, rev.-reverse, 1st-erste PCR, 2nd-zweite PCR, A-Adenin, G-Guanin, C-Cytosin, T-Thymin, R-
Adenin oder Guanin) 
Erreger Primer  Sequenz (5’ - 3’) Zielgen 
Fragment- 
länge (bp) 
Borrelia spp. V1a (for., 1st) GGGAATAGGTCTAATATTAGC ospA 798 - 801 
 V1b (for., 1st) GGGGATAGGTCTAATATTAGC   
 V3a (for., 2nd) GCCTTAATAGCATGTAAGC   
 V3b (for., 2nd) GCCTTAATAGCATGCAAGC   
 R2 (rev., both) CATAAATTCTCCTTATTTTAAAGC   
 R37 (rev., both) CCTTATTTTAAAGCGGC   
Ap16S1f (for.) CAAGCTTAACACATGCAAGTCGAAC 16S rRNA 944 Anaplasma 
phagocytophilum Ap16S1r (rev.) CCCTTCCGTTAAGAAGGATCTAATC   
Rickettsia spp. RH314 (for.) AAACAGGTTGCTCATCATTC gltA 340 
 RH654 (rev.) AGAGCATTTTTTATTATTGG   
Babesia spp. Bab18Sfor (for.) TAGRGATTGGAGGTCGTCA 18S rRNA 284 
 Bab18Srev (rev.) AACGGAATTAACCAGACAAA   
 
3.2.6 Speziesdifferenzierung und Verifizierung positiver Proben 
3.2.6.1 Restriktionsfragment-Längenpolymorphismus 
Zur Identifikation von Borrelia Genospezies wurde eine Analyse des Restriktionsfragment-
Längenpolymorphismus (RFLP) auf Basis des ospA Gens, modifiziert nach MICHEL et. al 
(2003), durchgeführt (LENČÁKOVÁ et al. 2006). Dabei wird das positive ospA Amplikon mit 
sechs verschiedenen FastDigest® Restriktionsenzymen in separaten 0,2 ml Reaktions-
gefäßen für 1 h bei 37 °C inkubiert. Nach dem Auftragen auf ein Agarosegel mit 
anschließender Elektrophorese können die OspA-Serotypen und somit die Genospezies 
anhand der spezifischen Bandenmuster identifiziert werden (Tab. 10, Abb. 11).  
Bei den anderen Erregern wurde die RFLP Analyse nur angewendet, um die Ergebnisse 
der PCR zu verifizieren. Die dabei eingesetzten Endonukleasen sowie die entstehenden 
Fragmentlängen sind in Tab. 11 (S. 37) dargestellt. 
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Tab. 10 RFLP Fragmentlängen in Deutschland vorkommender Borrelia  OspA-Genospezies 
Erweitert und modifiziert nach MICHEL et al. (2003) und LENCAKOVA et al. (2006). Als Restriktionsenzyme 
wurden FastDigest® Endonukleasen eingesetzt. Statt SfuI wurde das Isoschizomer Bsp119I verwendet. 
Fragmentlängen unter 100 bp sind auf dem Agarosegel nicht sichtbar. Es handelt sich dabei um berechnete 
Werte. (n.-nicht getestet, B. bur.-B. burgdorferi, B. afz.-B. afzelii, B. gar.-B. garinii, B. bav.-B. bavariensis sp. 
nov., B. val.-B. valaisiana, B. spi.-B. spielmanii) 
Stamm Spezies RFLP Muster (bp) 
  
OspA 
Typ SspI Bsp119I BglII Kpn2I HindIII XbaI 
PKa2   B. bur. 1 534/264 798 798 798 654/144 n. 
CA 8    B. bur. 1 534/264 798 798 429/369 654/144 n. 
PKo     B. afz. 2 798 537/261 798 798 798 n. 
PBr     B. gar. 3 801 801 758/43 429/372 801 n. 
PBi     B. bav.  4 798 798 556/242 798 798 n. 
PHei    B. gar. 5 798 798 798 549/195/54 654/144 745/53 
TN     B. gar. 6 798 798 798 429/252/120 654/144/72 606/122/73 
PRef   B. gar. 7 801 801 758/43 428/372 657/144 n. 
PKi     B. gar. 8 798 798 798 429/252/120 654/144/72 725/76 
VS116   B. val.Typ I — 801 801 801 801 465/336  798 
NE231    B. val. Typ II — 798 798 665/133 798 665/133 556/242 














Abb. 11 Agarosegel mit RFLP Muster eines ospA-Amplikons 
aus einer mit Borrelien infizierten I. ricinus-Nymphe  
Das Bandenmuster lässt auf eine Infektion mit B. afzelii (OspA 
Typ 2) schließen (siehe Tab. 10). oben: Restriktionsenzyme, links: 
Größenmarker (bp), unten: Fragmentlängen (bp) 
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Tab. 11 RFLP Fragmentlängen von A. phagocytophilum, Rickettsia spp. und Babesia spp. 
Erreger Amplikon (bp) Restriktionsenzym Fragmentlängen (bp) 
A. phagocytophilum 16S rRNA (944) SspI 633/311 
Rickettsia spp. gltA (340) SspI 217/123 
Babesia spp. 18S rRNA (283) AluI 217/66 
3.2.6.2 Sequenzierung 
Im Falle uneindeutiger RFLP- oder PCR-Resultate wurden die aus den erregerspezi-
fischen PCR-Reaktionen gewonnenen Amplikons sequenziert. Sämtliche Sequenzier-
ungsreaktionen wurden am Institut für Medizinische Mikrobiologie der Friedrich-Schiller-
Universität Jena in der Arbeitsgruppe von Prof. Straube durchgeführt. Hierzu wurden die 
betreffenden PCR-Produkte aus dem Agarosegel ausgeschnitten und wie in Kap. 3.2.4 
beschrieben präpariert. Für alle Sequenzierungsreaktionen wurde das DYEnamicTM ET 
Dye terminator Cycle Sequencing Kit (GE Healthcare, München) gemäß den Hersteller-
angaben verwendet. Als Primer wurden die in Tab. 9 aufgeführten Oligonukleotide 
eingesetzt. Es folgte die Präparation der Proben für die automatisierte genetische Analyse 
mittels Kapillarelektrophorese im ABI PRISM 310 genetic analyzer (Applied Biosystems, 
Foster City/CA, USA) nach dem Herstellerprotokoll. Nicht alle Rickettsia spp. positiven 
Proben wurden per Sequenzierung genauer klassifiziert. Das Hauptinteresse lag hier in 
der Verifizierung schwach positiver Proben, mit denen eine RFLP nicht möglich war. Bei 
Babesia spp. Amplikons wurden in dieser Studie nur die beiden Gruppen der Ba. 
divergens- und Ba. microti-like Spezies differenziert. Zur Vereinfachung werden diese 
Komplexe jedoch als Ba. divergens und Ba. microti bezeichnet. Auf die phylogenetische 
Analyse der Sequenzen wird in Kap. 3.2.8.2 genauer eingegangen. 
3.2.7 Serologie 
Für die Untersuchung des Immunstatus wurden die Kleinsäugerseren auf Anti-Borrelien-
IgG mittels Immunfluoreszenstest (IFT) untersucht. Dafür wurden zunächst Teflon-
Objektträger (Carl Roth, Karlsruhe) mit 10 µl  B. afzelii Kultur pro Feld beschichtet. Die 
Kulturen wurden vorher abzentrifungiert und das Pellet in 1 ml PBS Puffer gelöst. Die 
Verdünnung wurde so eingestellt, dass 10 - 15 Spirochäten pro Gesichtsfeld unter dem 
Mikroskop zu sehen sind. Die Objektträger wurden anschließend bei 37 °C im 
Brutschrank getrocknet und im Acetonbad für 10 min bei -20  °C fixiert. Anschließend 
erfolgte die Verdünnung der Seren in Serum - PBS auf 1:8, 1:16, 1:32, 1:64, 1:128, 1:256, 
1:512 und 1:1024 in einer Mikrotiterplatte. Die Verdünnungsstufen wurden auf die antigen-
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beschichteten Felder aufgetragen. Nach einer Inkubationszeit von 30 min bei 37 °C in der 
feuchten Kammer wurden die Objektträger zweimal 5 min in PBS sowie einmal 5 min in 
aqua bidest. gewaschen und anschließend getrocknet. Es folgte die Zugabe von 10 µl  
eines Alexa Fluor® 488-konjugierten F(ab')2-Fragments eines Ziege-anti-Maus IgG (1:125, 
Invitrogen, Karlsruhe). Die Inkubations- und Waschschritte wurden unter Lichtausschluss 
wiederholt, gefolgt von der Bestimmung der Antikörpertiter unter dem 
Fluoreszensmikroskop bei einer Wellenlänge von 488nm. Als Titer galt die höchste 
Verdünnungsstufe, bei der noch fluoreszierende Spirochäten sichtbar waren, wobei ein 
Titer von 1:8 als  Schwellenwert galt, sodass alle Proben mit einem Titer über 1:16 als 




PCR- und Restriktionsprodukte wurden in einem 2 %-igem Agarose Gel in TBE bei 85 mV 
elektrophoretisch aufgetrennt. Es wurden je 7 µl  DNA - Probe mit 3  µl  Gel Loading 
Solution (Sigma-Aldrich, Taufkirchen) vermischt und aufgetragen. Zur Skalierung der 
Fragmentgrößen diente die 50 bp Step Ladder (Sigma-Aldrich, Taufkirchen). Die Banden 
wurden in einer Ethidiumbromidlösung angefärbt, unter UV-Bestrahlung zur Fluoreszenz 
angeregt und mit einem Fluor-S-MultiImager System (Bio-Rad, München) fotografiert. Bei 
Banden, die nur schwach zu erkennen waren wurden die Fotos mit Photoshop® CS2 
(Adobe Systems, München) zur Kontrastverstärkung am PC bearbeitet.  
3.2.8.2 Sequenzanalyse 
Um zu überprüfen, ob die Amplikons einer der vier Erregergruppen zugeordnet werden 
können, wurden alle Sequenzen mit der NCBI Datenbank verglichen. Ergab der 
Datenbankabgleich ein positives Ergebnis für Borrelia spp., wurden genaue 
Sequenzvergleiche in Form eines „multiple alignments“ mit der Software ClustalX unter 
folgenden Parametern durchgeführt: gap opening = mind. 15; gap extension = 0.5; delay 
divergent sequences = 60 %; DNA transition weight = 0.5 (THOMPSON et al. 1997). 
Als Referenzsstränge wurden dazu ospA Sequenzen ausgewählter europäischer Borrelia 
Stämme verwendet, die der NCBI Datenbank entnommen wurden (siehe Anhang, 
S. XVII). Als „outgroup“ wurde die ospA Sequenz des B. lusitaniae Stammes PotiB2 
genutzt, der nur im Mittelmeerraum vorkommt. Da das ospA Gen nur bei Vertretern des 
früher als B. burgdorferi sensu lato bezeichneten Komplexes, nicht aber bei anderen 
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Borrelien vorkommt, war dies die einzige Möglichkeit, das entstehende Baumdiagramm 
mit einer entfernt verwandten Spezies („outgroup“) zu „rooten“.  
Mit ClustalX wurden anschließend sogenannte „Bootstrap“-Bäume erzeugt. Es handelt 
sich hierbei um ein komplexes statistisches Verfahren, bei dem computergeneriert die 
Spalten (Positionen) eines Alignments in unterschiedlicher Abfolge zusammengestellt und 
manche Nukleotidpositionen nicht berücksichtigt werden, andere dafür mehrfach. Mit 
dieser Methode ist es möglich, Wahrscheinlichkeiten in Form eines Konsensusbaumes 
mit Bootstrap-Werten für bestimmte phylogenetische Beziehungen zu erhalten. Für die 
vorliegende Arbeit wurde das Bootstrap Alignment mit 10.000 Durchgängen 
unterschiedlicher Kombinationen durchgeführt. Die Daten wurden dann mit der TreeView 
Software (Institute of Biomedical and Life Sciences, University of Glasgow, UK) 
visualisiert. Die Bootstrap Werte an den Knotenpunkten bezeichnen die Anzahl der 
Durchgänge, bei denen die jeweilige Kombination im Bootstrap-Verfahren aufgetreten ist. 
Werte über 50 %, in diesem Fall also 5.000, gelten als signifikant. 
3.2.8.3 Statistik 
Die statistische Auswertung und die Erstellung der Grafiken wurden mit MS Excel 2003 
(Microsoft, Unterschleißheim, Deutschland), PASW Statistics 18 (SPSS, Chigaco/IL, 
USA) und Origin 6.0 (Microcal, Northampton/MA, USA) durchgeführt. 
Bei intervallskalierten Werten (z.B. Infestationsraten, Antikörpertiter) wurde für den 
Vergleich zweier Mittelwerte unanhängiger Stichproben ein unverbundener t-Test auf 
einer Signifikanzebene von α = 0,05 durchgeführt. Als signifikant verschieden gelten 
demnach zwei Mittelwerte, wenn die errechnete Wahrscheinlichkeit p < 0,05 ist. Die 
Antikörpertiter wurden für statistische Berechnungen in reziproke Werte konvertiert (z.B. 
1:256 = 256). Um Erregerprävalenzen zu vergleichen, wurden bei einer Stichprobenzahl 
von n ≥ 60 der Chi-Quadrat (χ2) Test nach Pearson (bei Stichproben zwischen 20 und 60 
mit Yates-Kontinuitätskorrektur) verwendet. Bei kleineren Stichproben bzw. für den 
Vergleich von nur zwei Gruppen kam Fisher’s Exakter Test zur Anwendung. Die Daten 
wurden hierzu in Kreuztabellen aufgelistet. Auch für diese Tests galt ein Signifikanzniveau 
von α = 0,05. Zur Untersuchung der Korrelation zwischen Infestation und Antikörpertitern 
wurde eine lineare Regression durchgeführt. Die Variablen a und b der 
Regressionsgerade y=a+bxi wurden mittels der Methode der kleinsten Quadrate ermittelt. 
Als Maßzahl für die Güte der Regression wurde das Bestimmtheitsmaß R2 verwendet, 
wobei ein linearer Zusammenhang um so wahrscheinlicher ist, je näher R2 an 1 liegt. Ist 
R2 dagegen nahe 0, besteht mit großer Wahrscheinlichkeit kein Zusammenhang zwischen 
den untersuchten Parametern. 
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4 Ergebnisse  
4.1 Fangzahlen und Gesamtprävalenzen 
Für die vorliegende Arbeit wurden insgesamt 1383 I. ricinus-Zecken auf die Anwesenheit 
von Erregern untersucht. Davon stammen 402 Zecken von Vögeln und 273 von 
Kleinsäugern. 708 wirtssuchende Zecken wurden im Freiland gesammelt. In den 
Untersuchungsgebieten Greifswalder Oie und Reifenstein wurden zusammen 160 Vögel 
gefangen, die 17 verschiedenen Arten zugeordnet werden konnten. Für die Untersuchung 
der Kleinsäuger wurden in Reifenstein 207 Tiere gefangen, die mit insgesamt 627 Zecken 
infestiert waren. 357 Larven von Kleinsäugern konnten aufgrund des geringen 
Saugzustandes (Hinterleib unter 1 mm dick) nicht untersucht werden. Insgesamt waren 
248 Zecken (17,9 %) mit mindestens einer der untersuchten Pathogenspezies infiziert. 
Für die an Kleinsäugern parasitierenden Zecken lag dieser Wert bei 11,4 % (31/273) und 
für wirtssuchende Zecken1 bei 19,2 % (94/489). Zecken von Vögeln waren zu 26,1 % 
(105/402) mit mindestens einer Erregerart infiziert. Borrelien wurden insgesamt in 6,7 % 
der untersuchten Zecken nachgewiesen. Zusammengefasst wurden in 1,5 % aller 
untersuchter Zecken Anaplasmen, in 4,8 % Rickettsien und in 8,6 % Babesien gefunden. 
Die Erregerprävalenzen von Zecken verschiedenen Ursprungs sowie aufgetretene 
Koinfektionen werden im folgenden Abschnitt im Detail aufgezeigt.  
 
4.2 Zecken von Vögeln 
4.2.1 Infestation 
Bei den 17 gefangenen Vogelarten handelt es sich ausschließlich um bodenlebende oder 
teilweise bodenlebende Sperlingsvögel (Ordnung Passeriformes), die, bis auf die 
Kohlmeise (Parus major), als Zugvögel oder Teilzieher gelten. Die mittlere Infestation der 
160 untersuchten Vögel lag bei 2,5 Zecken pro Vogel. Vögel aus Reifenstein (mittl. 
Inf. = 3,5) waren signifikant häufiger befallen als Vögel von der Greifswalder Oie (mittl. 
Inf. = 2,0; p = 0,00008). Hierzu sei erwähnt, dass für die vorliegende Arbeit nur Vögel mit 
parasitierenden Zecken untersucht wurden, weshalb die tatsächliche mittlere Infestation in 
beiden Gebieten niedriger als der ermittelte Wert ist.  
Der Hauptteil der 402 entnommenen Zecken bestand aus Nymphen (277), daneben 
wurden 124 Larven und ein adultes Weibchen gefunden. Amseln (Turdus merula, ∅ 3,6), 
                                               
1
 Es wurden nur Freilandzecken einbezogen, die auf alle 4 Erregergruppen getestet wurden (siehe 
Tab. 21, S. 56).   
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Singdrosseln (∅ 3,9) und Rotdrosseln (∅ 2,5) waren deutlich häufiger mit I. ricinus befallen 
als Rotkehlchen (∅ 1,6; p ≤ 0,0002). Da von 13 Arten nur wenige Individuen gefangen 
wurden (Tab. 12), können keine statistisch relevanten Aussagen über die Infestation 
dieser Spezies getroffen werden.  
 
Tab. 12 Individuenzahlen und Infestation der in Reifenstein und auf der Greifswalder Oie 
gefangenen Vogelarten mit I. ricinus-Zecken 
Da nur ein Vogel mit einem adulten I. ricinus Weibchen infestiert war, sind hier nur Larven (La) und Nymphen 
(Ny) aufgelistet. R –Art wurde nur in Reifenstein gefangen, G–Art wurde nur auf der Greifswalder Oie gefangen, 
*–Individuenzahl (N) zu gering für statistische Analysen, n.z.–Art nicht mehr zuordenbar, da Daten vom 
Beringer nicht zur Verfügung gestellt werden konnten  
   Infestation 
Art wissenschaftlicher Name N La Ny Gesamt ∅  
Amsel Turdus merula 35 38 87 125 3,6 
BlaumeiseR Cyanistes caeruleus 1 0 1 1 * 
BuchfinkG Fringilla coelebs 1 3 0 3 * 
DorngrasmückeG Sylvia communis 1 0 1 1 * 
GartenrotschwanzG Phoenicurus phoenicurus 2 1 1 2 * 
GimpelR Pyrrhula pyrrhula 3 3 3 6 * 
HeckenbraunelleR Prunella modularis 2 1 5 6 * 
Kohlmeise Parus major 5 9 9 19 * 
MönchsgrasmückeR Sylvia atricapilla 1 0 1 1 * 
RotdrosselG Turdus iliacus 19 4 44 48 2,5 
Rotkehlchen Erithacus rubecula 56 43 48 91 1,6 
Singdrossel Turdus philomelos 17 16 51 67 3,9 
SprosserG Luscinia luscinia 3 2 4 6 * 
Sumpfrohrsänger Acrocephalus palustris 2 2 1 3 * 
TeichrohrsängerR Acrocephalus scirpaceus 1 0 1 1 * 
Zaunkönig Troglodytes troglodytes 4 1 3 4 * 
ZilpzalpR Phylloscopus collybita 1 0 1 1 * 
n.z.R n.z. 6 1 16 17 * 
Gesamt  160 124 277 402 2,5 
4.2.2 Infektionen mit Borrelien 
Borrelien-DNA wurde in 59 von 402 untersuchten Zecken nachgewiesen (14,7 %). Die 
Prävalenz bei parasitierenden Larven (20,2 %) war signifikant höher als bei Nymphen 
(12,3 %, p = 0,026). Zwischen den beiden Untersuchungsgebieten konnten keine wesen-























23,8 % der Vögel waren jeweils mit mindestens einer Borrelia-positiven Zecke infestiert. 
Dabei waren deutlich mehr Amseln (40,0 %) mit Borrelien-infizierten Zecken befallen als 
Rotkehlchen (14,3 %, p = 0,006). Sonst zeigten sich zwischen den Vogelarten mit 
statistisch relevanten Individuenzahlen keine wesentlichen Differenzen. Auch hier wurden 
keine Unterschiede zwischen den Untersuchungsgebieten festgestellt. 
Am häufigsten wurde B. garinii OspA Typ 6 in Vogelzecken nachgewiesen (25,4 % der 
Positiven, Abb. 12). Andere vogelassoziierte Genotypen wie B. valaisiana Typ I und II 
(6,8 % und 1,7 %) oder die B. garinii OspA Typen 3 (1,7 %), 5 (5,1 %) und 8 (15,3 %) 
wurden seltener nachgewiesen. Ungewöhnlich war der hohe Anteil (22,0 %) der 
kleinsäugerassoziierten Spezies B. afzelii (OspA Typ 2) als zweithäufigste nachge-
wiesene Art. Borrelia bavariensis (OspA Typ 4), ebenfalls kleinsäugerassoziiert, wurde 
dagegen in nur 3,4 % der Positiven gefunden. Die von beiden Reservoirgruppen 
übertragene Art B. burgdorferi wurde in 10,2 % der positiven Vogelzecken identifiziert. Ein 
relativ hoher Anteil von 18,6 % der Borrelieninfektionen konnte aufgrund zu geringer 
Mengen an PCR-Produkt oder zu kurzer Fragmentlängen für die Sequenzanalyse nicht 














Abb. 12 Spektrum der Borrelia-Genospezies in infizierten I. ricinus-Zecken, die an Vögeln 
parasitierten 
Proben aus Reifenstein und von der Greifswalder Oie wurden zusammengefasst. Die prozentualen Werte 
beziehen sich auf die Gesamtzahl von 59 positiven Proben. Da 4 Zecken jeweils mit mehreren Genospezies 
koinfiziert waren, ist die Summe größer als 100 %. bur–B. burgdorferi, afz–B. afzelii, bav–B. bavariensis, gar3 


















































































Abb. 13 Phylogenetische Analyse der sequenzierten ospA-Fragmente aus an Vögeln parasitieren-
den Zecken 
Es sind nur die sequenzierten Proben dargestellt, bei denen eine eindeutige Klassifizierung möglich war. Die 
Referenzsstränge (Stamm|Genospezies) wurden der NCBI-Datenbank entnommen (siehe Anhang, S. XVII). 
Als „outgroup“ wurde B. lusitaniae (Stamm PotiB2) verwendet. Die Bootstrap-Werte bezeichnen die Wahr-
scheinlichkeit, mit der eine bestimmte Verzweigung beim Alignment eintritt (Kap. 3.2.8.2, S. 38). Es fällt auf, 
dass einige Werte nicht im signifikanten Bereich liegen. Einzelanalysen der jeweiligen Proben im Vergleich mit 
den selben Referenzstämmen und der Abgleich mit der NCBI-Datenbank bestätigten aber die Resultate. Aus 
Platzgründen werden diese Baumdiagramme nicht gezeigt und alle Proben wurden in einem Kladogramm 
zusammengefasst. Proben aus Reifenstein sind violett, Proben von der Greifswalder Oie grün unterlegt. bur–
B. burgdorferi, afz–B. afzelii, gar4/bav–B. bavariensis, gar3 bis gar8–B.garinii (OspA Typen 3-8), val I und II–
B. valaisiana (Subtypen I und II), lus–B. lusitaniae, spi-B. spielmanii 






Ein Chi-Quadrat Test ergab keine signifikanten Unterschiede in der Genospezieszusam-
mensetzung zwischen Larven und Nymphen (p = 0,8). Die Verteilung der Genospezies 
auf die beiden subadulten Zeckenstadien ist in Abb. 14 (S. 45) dargestellt. Daneben 
wurde festgestellt, dass die Zusammensetzung des Borrelia-Artenspektrums abhängig 
von der Vogelart ist, von welcher die infizierten Zecken entnommen wurden (p = 0,019). 
Zecken von Amseln zeigten generell das breiteste Spektrum. Hier wurden acht 
verschiedene Borrelia-Genospezies nachgewiesen, bei Zecken von Singdrosseln 
dagegen nur vier , von Rotkehlchen drei und Rotdrosseln zwei (Tab. 13). Borrelia afzelii 
wurde am häufigsten in an Rotdrosseln (8,3 %) und Rotkehlchen (6,6 %) parasitierenden 
Zecken gefunden, dagegen traten typische vogelassoziierte Spezies wie B. garinii am 
häufigsten, B. valaisiana sogar ausschließlich in Zecken von Amseln auf (Tab. 13).  
Aufgrund der geringen Anzahl an infizierten Larven bei Singdrosseln, Rotdrosseln und 
Rotkehlchen, konnte der Chi-Quadrat-Test in Bezug auf das Artenspektrum von Borrelien 
nicht separat für Larven durchgeführt werden. Einzelvergleiche mit Fisher’s Exaktem Test 
ergaben aber, dass signifikant mehr Larven von Amseln (15,8 %) mit B. garinii OspA Typ6 
infiziert waren als Larven von Rotkehlchen (2,3 %, p = 0,037). Bei anderen Genospezies 
konnten für die Prävalenz in Larven wegen der stark unterschiedlichen Infestation mit 
diesem Zeckenstadium keine wesentlichen Unterschiede zwischen den Vogelarten 
festgestellt werden.  
 
Tab. 13 Prävalenzen von Borrelia-Genospezies in Zecken ausgewählter Vogelarten 
Es wurden sind nur Vogelarten mit statistisch relevanten Infestationszahlen verglichen. Die obere Zeile enthält 
jeweils die prozentualen Gesamtprävalenzen (Prävalenzen der Larven in Klammern). *-Prävalenz wurde nicht 
berechnet, da nur 4 Larven parasitierten. bur–B. burgdorferi, afz–B. afzelii, bav–B. bavariensis, gar3 bis gar8–
B.garinii (OspA Typen 3-8), val I und II–B. valaisiana (Subtypen I und II) 
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Sieben der insgesamt 13 B. afzelii-infizierten Vogelzecken waren Larven. An einem Rot-
kehlchen waren zwei Larven mit B. afzelii und eine Nymphe mit B. garinii OspA Typ 6 
infiziert. An einer Singdrossel mit einer B. afzelii-infizierten Larve saugten gleichzeitig eine 
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Larve und eine Nymphe mit einer B. burgdorferi-Infektion. An keinem der Vögel mit 
B. afzelii-positiven Larven parasitierten Nymphen, die ebenfalls mit B. afzelii infiziert 
waren. Nur an einer Amsel saugte gleichzeitig eine mit einem nicht identifizierbaren 
Borrelienstamm infizierte Nymphe (siehe Fehlerbalken in Abb. 14). Ein Chi-Quadrat Test 
ergab signifikante Unterschiede in der Genospezieszusammensetzung zwischen den 
beiden Untersuchungsgebieten (p = 0,0034). Der Großteil der mit B. afzelii infizierten 
Vogelzecken stammt von der Greifswalder Oie (11/13). In Reifenstein trugen nur eine 
Singdrossel (1 La) und eine Amsel (1 Ny) Zecken, die mit dieser Genospezies infiziert 
waren. Während hier aber alle neun in Tab. 13 aufgelisteten OspA-Typen in Vogelzecken 
auftraten, wurden auf der Greifswalder Oie nur B. burgdorferi, B. afzelii, und die B. garinii 












Abb. 14 Verteilung der Borrelia-Genospezies bei an Vögeln parasitierenden Larven und Nymphen 
Die Untersuchungsgebiete Reifenstein und Greifswalder Oie wurden zusammengefasst. Der Fehlerbalken 
indiziert die Anzahl positiver Larven, bei denen Cofeeding als Ursache der Infektion nicht ausgeschlossen 
werden kann, d.h. Larven von Vögeln, an denen weitere Nymphen parasitierten, die mit der gleichen oder 
einer nicht identifizierten Genospezies infiziert waren. N–Individuenzahl, La–Larven, Ny–Nymphen, bur–B. 
burgdorferi, afz–B. afzelii, bav–B. bavariensis, gar3 bis gar8–B.garinii (OspA Typen 3-8), val I und II–B. 
valaisiana (Subtypen I und II), n.i. –Genospezies nicht identifizierbar 
 
Bei fünf Zecken (1,2 %) von vier Vögeln (2,5 %) traten Koinfektionen mit verschiedenen 
Borrelia Spezies auf. Eine Larve von einer Amsel war mit drei verschiedenen 
Genospezies infiziert (Tab. 14). Die Saisonalität konnte nur bei den Daten aus Reifenstein 
untersucht werden, da auf der Greifswalder Oie nur im Frühjahr Proben gesammelt 
werden konnten. Die Gesamtprävalenz von Borrelieninfektionen in Vogelzecken änderte 
























Herbst. Der prozentuale Anteil von Vögeln, an denen Borrelia-positive Zecken saßen, 
sank zwar im Jahresverlauf stark von 50,0 % im Frühjahr über 23,1 % im Sommer auf 
6,7 % im Herbst, jedoch ist diese Entwicklung aufgrund der geringen Individuenzahlen 
nicht signifikant (p > 0,05).  
 
Tab. 14 Koinfektionen mit Borrelia-Genospezies in von Vögeln abgesammelten Zecken 
In Spalte 5 sind alle weiteren Zecken aufgelistet, die an dem jeweiligen Vogel parasitierten. GV–Greifswalder 
Oie, VF und VS–Reifenstein (Frühjahr und Sommer), neg.–negativ, La–Larven, Ny–Nymphen, gar5,6 und 8–
B. garinii OspA Typen 5, 6 und 8, val I–B. valaisiana Subtyp I, *–Larven stammen vom selben Vogel 
Zecke Nr. Vogelart Zeckenstadium Genospezies weitere Zecken 
GV97b Singdrossel Ny gar6 + gar8 2 Ny (neg.) 
VF24b Amsel Ny gar5 + gar6 2 Ny (gar5) 
VS27b Amsel Ny val I + gar6 3 Ny (gar8), 1 Ny (neg) 
VS40a* Amsel La val I + gar6 + gar8 - 
VS40b* Amsel La val I + gar8 - 
4.2.3 Infektionen mit Anaplasmen und Rickettsien  
Bei 11 Zecken (2,7 %) wurde Anaplasma phagocytophilum nachgewiesen. Neun positive 
Proben traten bei Nymphen (3,2 %) und zwei bei Larven auf (1,6 %, Tab. 15). Acht Vögel 
(5,0 %, 2 Amseln, 2 Rotdrosseln, 4 Rotkehlchen) waren mit Anaplasma-infizierten Zecken 
infestiert. Jeweils die Hälfte dieser Vögel stammte von der Greifswalder Oie bzw. aus 
Reifenstein. An einem Rotkehlchen parasitierte eine einzelne Larve, die mit A. 
phagocytophilum infiziert war. Eine Amsel war mit einer infizierten Larve und einer 
positiven Nymphe infestiert, eine Rotdrossel und ein Rotkehlchen trugen jeweils zwei 
Anaplasma-infizierte Nymphen.  
Rickettsien aus der Zeckenbissfieber-Gruppe wurden in 18 Vogelzecken (4,5 %) nach-
gewiesen, fünf davon waren Larven (4,0 %) und 13 Nymphen (4,7 %). Zecken von der 
Greifswalder Oie waren signifikant häufiger (7,3 %) mit Rickettsien infiziert als Zecken aus 
Reifenstein (1,9 %, p = 0,011). In Reifenstein waren nur zwei Amseln mit Rickettsia-
infizierten Zecken infestiert, während auf der Greifswalder Oie an fünf Vogelarten positive 
Zecken gefunden wurden. Insgesamt trugen Rotdrosseln (21,1 %) und Amseln (11,4 %) 
am häufigsten mit Rickettsien infizierte Zecken (Tab. 16). Alle vier Rickettsia-Infektionen 
in Reifenstein traten im Frühjahr auf. Aufgrund der geringen Anzahl positiver Vogelzecken 
aus diesem Untersuchungsgebiet ist die statistische Untersuchung der Saisonalität für 
beide Pathogene jedoch nicht sinnvoll. 
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Tab. 15 Prävalenzen von A. phagocytophilum in von Vögeln abgesammelten Zecken 
Es werden nur Vogelarten gezeigt, an denen Anaplasma-positive Zecken gefunden wurden. G–Proben 
stammen ausschließlich von der Greifswalder Oie, La–Larven, Ny–Nymphen, prozentuale Werte in Klammern. 
Vogelart Zeckenstadien Positive Gesamt Vögel mit Positiven 
Amsel 1 La, 2 Ny  3 (2,4) 2 (5,7) 
RotdrosselG 3 Ny 3 (6,3) 2 (10,5) 
Rotkehlchen 1 La, 4 Ny 5 (5,5) 4 (7,1) 
Gesamt 2 La, 9 Ny 11 (2,7) 8 (5,0) 
 
Bei acht Proben wurde R. monacensis per Sequenzanalyse identifiziert, zwei Zecken 
waren mit R. helvetica infiziert. Bei den restlichen acht Proben wurde die Spezies nicht 
näher charakterisiert (Tab. 16). Eine Amsel war mit zwei R. monacensis- und einer 
R. helvetica-infizierten Nymphe befallen. Eine Kohlmeise und ein Rotkehlchen trugen 
jeweils eine Nymphe und eine Larve, die mit einer nicht näher charakterisierten Rickettsia 
Spezies infiziert waren. 
 
Tab. 16 Prävalenzen und Speziesdifferenzierung von SFG-Rickettsien in von Vögeln abgesammel-
ten Zecken 
Es werden nur Vogelarten gezeigt, an denen Rickettsia-positive Zecken gefunden wurden. G–Proben 
stammen ausschließlich von der Greifswalder Oie, La–Larven, Ny–Nymphen, *–Gesamtindividuenzahl zu 
gering für die Berechnung von Prävalenzen, n.i.–Spezies nicht näher charakterisiert, prozentuale Werte in 
Klammern. 




Amsel 3 Ny  2 Ny 1 Ny 6 (4,8) 4 (11,4) 
KohlmeiseG - - 1 La, 1 Ny 2 (10,5) 1 * 
RotdrosselG 3 Ny - 1 Ny 4 (8,3) 4 (21,1) 
RotkehlchenG 1 La - 3 La, 1 Ny  5 (5,5) 3 (5,4) 
SingdrosselG 1 Ny - - 1 (1,5) 1 (5,9) 
Gesamt 1 La, 7 Ny 2 Ny 4 La, 4 Ny 18 (4,5) 13 (8,1) 
4.2.4 Infektionen mit Babesien 
In insgesamt 34 Vogelzecken (8,5 %) wurden 18S rRNA Fragmente vom Babesien 
nachgewiesen (Tab. 17). Larven (13,7 %) waren signifikant häufiger mit Babesien infiziert 
als Nymphen (6,1 %, p = 0,011). Auch zwischen den beiden Untersuchungsgebieten 
zeigten sich deutliche Unterschiede. So trugen Vögel aus Reifenstein (11,8 %) signifikant 
mehr Babesia-infizierte Zecken als auf der Greifswalder Oie (4,7 %, p = 0,008). Sechs 
Vogelarten waren mit Babesia-positiven Zecken infestiert (Tab. 17). Da entsprechende 
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Daten vom Beringer nicht zur Verfügung gestellt werden konnten, war bei drei Vögeln mit 
positiven Zecken keine Artzuordnung möglich. Unter den Vogelarten mit statistisch 
relevanten Individuenzahlen (Tab. 12, S. 41) waren Amseln am häufigsten mit positiven 
Zecken befallen (34,3 %, p = 0.003). Die Klassifizierung per Sequenzanalyse ergab für 12 
Proben Ba. microti und bei 21 Zecken Ba. divergens. Eine positive Probe von einer 
Nymphe wurde nicht näher charakterisiert (siehe Kap. 3.2.6.2, S. 37)  
 
Tab. 17 Prävalenzen und Speziesdifferenzierung von Babesien in von Vögeln abgesammelten 
Zecken 
Es sind nur Vogelarten aufgelistet, an denen Babesia-positive Zecken parasitierten. Die Spezies-
charakterisierung basiert auf Sequenzanalyse eines 18S rRNA Genfragments.  G–Proben stammen 
ausschließlich von der Greifswalder Oie, R–Proben stammen ausschließlich aus Reifenstein, La–Larven, Ny–
Nymphen, *–Gesamtindividuenzahl zu gering für die Berechnung von Prävalenzen, n.i. –Spezies nicht näher 
charakterisiert, n.z.–Art nicht mehr zuordenbar, prozentuale Werte in Klammern. 




Amsel 3 La, 1Ny 4 La, 11 Ny 1 Ny 20 (16,0) 12 (34,3) 
GimpelR 1 La - - 1 * 1 * 
HeckenbraunelleR 1 Ny - - 1 * 1 * 
KohlmeiseG 1 Ny - - 1 (5,3) 1 * 
RotkehlchenG 2 La, 1 Ny 3 La - 6 (6,6) 5 (8,9) 
SumpfrohrsängerR - 1 La - 1 * 1 * 
n.z.R 2 Ny 2 Ny - 4 (23,5) 3 * 
Gesamt 6 La, 6 Ny 8 La, 13 Ny 1 Ny 34 (8,5) 24 (15,0) 
 
Eine Amsel war mit zwei Ba. divergens-infizierten Larven sowie einer Nymphe und einer 
Larve mit einer Ba. microti-Infektion befallen. Eine weitere Amsel trug drei Ba. divergens-
positive Nymphen. Drei andere Amseln sowie ein Rotkehlchen und ein Vogel, dessen 
Artzuordnung nicht vorlag, waren mit jeweils zwei Babesia-positiven Zecken infestiert. 
Insgesamt wurden große, von Zecken transovariell übertragene Ba. divergens-like 
Spezies in acht Larven und 13 Nymphen gefunden. Kleine, nicht transovariell übertragene 
Ba. microti-like Arten wurden in sechs Larven und sechs Nymphen nachgewiesen (Tab. 
17). Im saisonalen Verlauf der Babesia-Infektionen im Untersuchungsgebiet Reifenstein 




4.3 Proben von Kleinsäugern 
4.3.1 Infestation 
Von Mai bis Oktober 2007 wurden im Untersuchungsgebiet Reifenstein 207 Kleinsäuger 
gefangen, davon wurden 108 Individuen als Gelbhalsmäuse (Apodemus flavicollis) und 99 
als Rötelmäuse (Myodes glareolus) identifiziert. Von den Kleinsäugern wurden insgesamt 
627 I. ricinus-Zecken entnommen. Gelbhalsmäuse (mittl. Inf. = 3,5) waren signifikant 
häufiger infestiert als Rötelmäuse (mittl. Inf. = 2,5; p = 0,02). Die hohen Varianzen bei der 
Berechnung der mittleren Infestation (Gelbhalsmäuse: 12,1; Rötelmäuse: 8,2) weisen 
darauf hin, dass die Anzahl der parasitierenden Zecken pro Kleinsäuger großen 
Schwankungen unterworfen war. So variierte die Infestation bei Gelbhalsmäusen von 0 
bis 19, bei Rötelmäusen von 0 bis 16. Der Anteil an Individuen, die ausschließlich leicht 
angesogene bzw. gar keine Zecken trugen, war bei Rötelmäusen signifikant höher 
(28,7 %, p = 0,005) als bei Gelbhalsmäusen (16,2 %). Betrachtet man die einzelnen 
Entwicklungsstadien der Zecken, so fällt auf, dass der Hauptanteil (97,6 %, 612/627) aus 
Larven bestand, daneben wurden nur 13 Nymphen (2,1 %) und zwei adulte Weibchen 
(0,3 %) gefunden. Bei Ap. flavicollis wurde ein deutliches Absinken der mittleren 
Infestation von 6,0 im Frühjahr auf 2,1 im Sommer beobachtet (p = 0,000002), zum Herbst 
hin änderte sie sich dann nicht mehr wesentlich (1,9). Bei M. glareolus waren dagegen 
keine saisonalen Unterschiede erkennbar. 
4.3.2 Infektionen mit Borrelien 
Von den 612 entnommenen Larven wiesen 354 nur einen sehr geringen Saugzustand auf 
(siehe Kap. 3.2.3, S. 30), sodass nur die übrigen 258 Larven für molekularbiologische 
Untersuchungen verwendet wurden (siehe Kap.3.2.3, S.30). Von den 13 Nymphen und 
zwei Adulti wurden ebenfalls DNA-Proben extrahiert. Die untersuchten Zecken stammten 
von insgesamt 166 Kleinsäugern (93 Gelbhalsmäuse, 73 Rötelmäuse). Die Prävalenz von 
Borrelien in Kleinsäugerzecken war mit 2,6 % (7/273) sehr gering. Nur sechs Tiere (3,6 
%), zwei Gelbhalsmäuse und vier Rötelmäuse, waren mit Borrelia-positiven Zecken (4 Ny, 
2 La, 1 Ad) infestiert. Zwischen beiden Kleinsäugerarten wurden keine signifikanten 
Unterschiede bei den Borrelienprävalenzen in parasitierenden Zecken festgestellt. Jeweils 
die Hälfte der Infektionen trat im Frühjahr bzw. im Sommer auf. Im Herbst wurden keine 
Borrelia-infizierten Zecken nachgewiesen. Aufgrund der geringen Prävalenzen kann eine 
Betrachtung der Saisonalität der Borrelieninfektionen statistisch nicht gestützt werden. Die 
Prävalenz bei Nymphen (30,8 %) und Adulti (50,0 %) war deutlich höher als bei Larven 
(0,8 %). Zwar ist diese Korrelation aufgrund der geringen Gesamtzahl an Nymphen bzw. 
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Adulti nicht statistisch belegbar, jedoch ist hier eine Verschiebung der Prävalenzen zu 
diesen beiden Entwicklungsstadien erkennbar. Die Genospeziesdifferenzierung ergab für 
zwei Proben B. burgdorferi und für drei Amplikons B. afzelii. Bei zwei weiteren Proben 
konnte die Spezies aufgrund zu geringer DNA-Menge nicht bestimmt werden (Tab. 18). 
 
Tab. 18 Borrelia Genospezies in von Kleinsäugern abgesammelten Zecken aus Reifenstein 
In Spalte 5 sind alle weiteren Zecken aufgelistet, die an dem jeweiligen Tier parasitierten. Zecken Nr. MF43a 
und MF43b stammen vom selben Wirt. MF-Frühjahr, MS-Sommer, neg.–negativ, La– Larve(n), Ny–Nymphe, 
n.i.–nicht identifizierbar 
Zecke Nr. Kleinsäugerart Zecken-
stadium 
Genospezies weitere Zecken 
MF13b Gelbhalsmaus La n.i. 1 La (neg.) 
MF38 Rötelmaus ♀ n.i. - 
MF43a+b Rötelmaus 1 La, 1 Ny B. afzelii - 
MS42 Rötelmaus Ny B. burgdorferi - 
MS44 Rötelmaus Ny B. burgdorferi . 
MS64a Gelbhalsmaus Ny B. afzelii 4 La (2 neg., 2 Babesia divergens) 
 
Die Ergebnisse der Sequenzanalyse durch „multiple alignment“ von Proben, bei denen die 
RFLP uneindeutige Ergebnisse brachte, sind in Abb. 15 als Kladogramm dargestellt.  
Eine Rötelmaus war mit zwei B. afzelii-infizierten Zecken (1 Ny, 1 La) infestiert. Aussagen 
über eventuelle Unterschiede in der Verteilung der Genospezies zwischen beiden 
Kleinsäugerarten können aufgrund der geringen Infektionsraten nicht getroffen werden. 







































































Abb. 15 Phylogenetische Analyse der sequenzierten ospA-Fragmente aus an Kleinsäugern parasi-
tierenden Zecken 
Es sind nur die sequenzierten Proben dargestellt, bei denen eine eindeutige Identifizierung der Borrelia-
Genospezies möglich war. Die Referenzsstränge (Stamm|Genospezies) wurden der NCBI-Datenbank 
entnommen (siehe Anhang, S. XVII). Als „outgroup“ wurde B. lusitaniae (Stamm PotiB2) verwendet. Die 
Bootstrap-Werte bezeichnen die Wahrscheinlichkeit, mit der eine bestimmte Verzweigung beim Alignment 
eintritt (Kap. 3.2.8.2, S. 38). Die analysierten Proben sind gelb unterlegt. bur–B. burgdorferi, afz–B. afzelii, 
gar4/bav–B. bavariensis, gar3 bis gar8–B.garinii (OspA Typen 3-8), val I und II–B. valaisiana (Subtypen I und 
II), lus–B. lusitaniae, spi-B. spielmanii 
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4.3.3 Serologische Untersuchungen 
Für die Untersuchung der Anti-Borrelien-IgG-Titer wurden Blutproben von 203 
Kleinsäugern (106 Gelbhalsmäuse, 97 Rötelmäuse) per IFT untersucht. Insgesamt 57 
Kleinsäuger (28,1 %) wiesen Antikörper gegen Borrelien auf, 30 davon waren Gelbhals-
mäuse (28,3 %) und 27 Rötelmäuse (27,8 %). Der durchschnittliche Antikörpertiter bei 
den Seropositiven lag bei 1:192. Weder in der Seroprävalenz noch in der Höhe der 
Antikörpertiter wurden signifikante Unterschiede zwischen beiden Kleinsäugerarten 
festgestellt. Die Verteilung der Antikörpertiter ist in Abb. 16 dargestellt. Um die 
Antikörpertiter mit den Infestationszahlen zu vergleichen und eventuelle Korrelationen 
aufzudecken, wurde eine lineare Regression durchgeführt. Keine der beiden 
Kleinsäugerarten zeigte eine Korrelation zwischen diesen beiden Parametern 













Abb. 16 Verteilung der Anti-Borrelien-IgG-Titer bei Kleinsäugern aus Reifenstein 
Die Antikörpertiter wurden mittels IFT bestimmt. Proben von Ap. flavicollis und M. glareolus wurden 
zusammengefasst. 146 von 203 Tieren zeigten keine IgG-Reaktion gegen Borrelien. Der Schwellenwert lag 
bei einem Titer von 1:8, alle festgestellten Titer lagen über diesem Wert. N–Individuenzahl 
 
Saisonal zeigte sich insgesamt ein signifikanter Anstieg der Seroprävalenz vom Frühjahr 
(15,0 %) zum Sommer (42,9 %, p = 0,00009). Im Herbst sank sie nur leicht auf 37,5 %. 
Ein Ähnlicher Verlauf wurde auch im Einzelnen bei Ap. flavicollis beobachtet. Auch hier 
stieg die Seroprävalenz deutlich in der ersten Jahreshälfte von 10,3 % auf 48,6 % (p =  
0,0002), und sank zum Herbst wieder nicht signifikant ab (26,7 %, p = 0,06). Anders 
stellte sich dagegen der Jahresverlauf bei M. glareolus dar. Hier stieg die Seroprävalenz 








vom Frühjahr (18,0 %) über den Sommer (34,6 %) bis zum Herbst (70 %). Allerdings ist 
diese Erhöhung aufgrund der teils geringen saisonalen Individuenzahlen von M. glareolus  
statistisch nicht signifikant (p > 0,05). In der Höhe der Antikörpertiter wurde bei keiner der 
beiden Kleinsäugerarten eine deutliche saisonale Änderung nachgewiesen.  
Betrachtet man die Antikörpertiter von Kleinsäugern, an denen Borrelia-positive Zecken 
gefunden wurden, so fällt auf, dass nur zwei Nager, eine Rötelmaus und eine 
Gelbhalsmaus mit B. afzelii-infizierten Zecken, einen erhöhten Titer von 1:128 aufwiesen. 
Die anderen vier Tiere waren seronegativ bzw. hatten, im Falle einer Rötelmaus mit einer 
B. burgdorferi-infizierten Nymphe, nur einen niedrigen IgG-Titer von 1:16. 
4.3.4 Infektionen mit Anaplasmen und Rickettsien 
Auch die Prävalenz von A. phagocytophilum in Zecken von Kleinsäugern war sehr niedrig. 
Nur drei Gelbhalsmäuse (3,2 %) trugen jeweils eine Anaplasma-infizierte Larve (Tab. 19). 
Bei Rötelmäusen wurden keine infizierten Zecken nachgewiesen. Die Tiere mit positiven 
Larven trugen keine weiteren Zecken. Insgesamt betrug die Prävalenz von Anaplasma-
Infektionen in Kleinsäugerzecken daher nur 1,1 %, und 1,8 % aller Kleinsäuger trugen 
A. phagocytophilum-infizierte Zecken. Die Anaplasma-Infektionen traten ausschließlich im 
Sommer auf. Keines der untersuchten Bioptate war PCR-positiv für Anaplasmen.  
 
Tab. 19 A. phagocytophilum und Rickettsia Spezies in von Kleinsäugern abgesammelten Zecken 
aus Reifenstein 
Die Daten basieren auf RFLP bzw. Sequenzanalyse eines 16S rRNA- (Anaplasma), bzw. gltA-Genfragments 
(Rickettsia). In Spalte 5 sind alle weiteren Zecken aufgelistet, die an dem jeweiligen Tier parasitierten. MF-
Frühjahr, MS-Sommer, MH-Herbst, neg.–negativ, La– Larve  
Zecke Nr. Kleinsäugerart Zeckenstadium Spezies weitere Zecken 
MS31 Gelbhalsmaus La A. phagocytophilum - 
MS35 Gelbhalsmaus La A. phagocytophilum - 
MS36 Gelbhalsmaus La A. phagocytophilum - 
MF18b Rötelmaus La R. helvetica 1 La (Ba. microti) 
MF24 Gelbhalsmaus La Rickettsia ssp. - 
MF27c Gelbhalsmaus La R. helvetica 3 La (neg.) 
MF30a Gelbhalsmaus La R. helvetica 1 La (neg.) 






SFG-Rickettsien wurden in fünf Larven, die an Kleinsäugern parasitierten, nachgewiesen 
(1,8 %). Die positiven Larven stammen von fünf Tieren (3,0 %), vier Gelbhalsmäusen 
(4,3 %) und einer Rötelmaus (1,4 %). Bei vier Amplikons ergab die Speziesidentifizierung 
per Sequenzanalyse R. helvetica, eine Rickettsia-positive Probe von einer Larve, die an 
einer Gelbhalsmaus parasitierte, konnte nicht näher charakterisiert werden (Tab. 19). Vier 
Rickettsia-Infektionen traten im Frühjahr auf, eine im Herbst. Auch für Rickettsien 
erbrachte die molekularbiologische Untersuchung der Bioptate keine positiven 
Ergebnisse. 
4.3.5 Infektionen mit Babesien 
Die Prävalenz von Babesia spp. in an Kleinsäugern parasitierenden I. ricinus-Zecken lag 
bei 6,6 % (18/273, Tab. 20). Zwischen Zecken von Gelbhalsmäusen (5,4 %) und 
Rötelmäusen (8,4 %)  wurden keine signifikanten Unterschiede in der Babesia-Prävalenz 
festgestellt.  Die Babesia-positiven Zecken stammen von 17 Kleinsäugern (10,2 %), wobei 
auch hier keine  wesentlichen Unterschiede zwischen beiden Arten erkennbar waren 
(Tab. 20). Zwar waren Nymphen (30,8 %) deutlich häufiger mit Babesien infiziert als 
Larven (5,4 %), jedoch kann dem Ergebnis aufgrund des stark unterschiedlichen 
Stichprobenumfangs beider Gruppen (Kap. 4.3.2, S. 49) keine statistische Relevanz 
beigemessen werden (p = 0,06).  
Die Speziesidentifizierung durch Sequenzanalyse eines 18S rRNA-Genfragments ergab 
bei zehn Proben Ba. microti und bei sieben Proben Ba. divergens. Eine Probe wurde nicht 
näher charakterisiert. Hinsichtlich der Babesia Spezies wurden keine signifikanten 
Unterschiede zwischen beiden Kleinsäugerarten deutlich. Alle Ba. divergens- und sieben 
von zehn Ba. microti-Proben stammen von Larven. Eine Gelbhalsmaus war mit zwei Ba. 
divergens-infizierten Larven befallen (Tab. 20). 
Die Gesamtprävalenz Babesien-infizierter Zecken von Kleinsäugern stieg vom Frühjahr 
(3,4 %) zum Sommer deutlich an (10,1 %, p = 0,039) und änderte sich im Herbst nicht 
mehr wesentlich (10,3 %). Betrachtet man die Anzahl der Kleinsäuger mit Babesia-
positiven Zecken, stellt man eine ähnliche Entwicklung im Jahresverlauf fest, diese ist 








Tab. 20 Babesia spp. in von Kleinsäugern abgesammelten Zecken aus Reifenstein 
Die Daten basieren auf RFLP bzw. Sequenzanalyse eines 18S rRNA-Genfragments. In Spalte 5 sind alle 
weiteren Zecken aufgelistet, die an dem jeweiligen Tier parasitierten. Die positiven Larven Nr. MF64c und 
MF64e stammen vom selben Wirt. MF-Frühjahr, MS-Sommer, MH-Herbst, neg.–negativ, La–Larve(n), Ny–





Spezies weitere Zecken 
MF6 Rötelmaus Ny Ba. microti - 
MF18a Rötelmaus La Ba. microti 1 La (R. helvetica) 
MF19 Rötelmaus Ny Ba. microti - 
MF59a Gelbhalsmaus La Ba. divergens 2 La (neg.) 
MF102b Gelbhalsmaus Ny Ba. microti 1 La (neg.) 
MS28c Rötelmaus La Ba. divergens 2 La (neg.) 
MS29b Rötelmaus La Ba. divergens 2 La (neg.) 
MS35 Gelbhalsmaus La Ba. divergens - 
MS38 Gelbhalsmaus La Ba. microti - 
MS43 Rötelmaus La Ba. microti - 
MS44 Rötelmaus Ny Babesia ssp. - 
MS48 Gelbhalsmaus La Ba. divergens - 
MS64c+e Gelbhalsmaus 2 La Ba. divergens 1 Ny (B. afzelii), 2 La (neg.) 
MH27 Rötelmaus La Ba. microti - 
MH31a Rötelmaus La Ba. microti 1 La (neg.) 
MH37 Gelbhalsmaus La Ba. microti - 
MH39 Gelbhalsmaus La Ba. microti - 
Gesamt: 8 Ap. flavicollis (8,6) 
9 M. glareolus (12,3) 
14 La (5,4) 
4 Ny (30,8) 
10 Ba. microti 
7 Ba. divergens 




4.4 Freilandgefangene Zecken 
Zur Bestimmung der Prävalenz zeckenassoziierter Erreger in wirtssuchenden Zecken 
wurden im Untersuchungsgebiet Reifenstein, sowie in vier Gebieten an der deutschen 
Ostseeküste Freilandzecken gesammelt. Da auf der Greifswalder Oie an zwei Fangtagen 
nur sechs Freilandzecken gefunden wurden, konnte dieses Gebiet nicht in die 
Auswertung einbezogen werden. Es wurden daher vor allem touristisch bedeutsame 
Gebiete auf der nahegelegenen Insel Usedom, sowie ein Areal in der Nähe von Rostock 
gewählt (Abb. 9, S. 30). Insgesamt wurden 708 I. ricinus-Zecken gesammelt. Der 
überwiegende Anteil bestand aus Nymphen (631; 89,1 %), daneben wurden 32 adulte 
Weibchen (4,5 %) und 45 Männchen (6,4 %) gesammelt.  
Hinsichtlich der Zeckendichte wurde zwar keine detaillierte Datenerfassung 
vorgenommen, es sind jedoch anhand der absoluten Fangzahlen (Tab. 21) in den 
Untersuchungsgebieten einige Tendenzen erkennbar, da alle Zecken mit der gleichen 
Methode bei ähnlichen Wetterbedingungen gesammelt wurden und die Sammeldauer pro 
Tag gleich lang war. So war beispielsweise auffällig, dass im Gebiet Reifenstein generell 
weniger Zecken zu finden waren als in anderen Gebieten. Zwar war hier die Individuen-
zahl insgesamt höher als in den meisten anderen Arealen, jedoch waren zum Erreichen 
dieser Anzahl mehrere Fangtage nötig, wohingegen in den anderen Gebieten (außer 
Greifswalder Oie) nur jeweils an einem Tag gesammelt wurde. Die höchste 
Zeckenaktivität lag im Gebiet Ückeritz vor, die geringste dagegen auf der Greifswalder 
Oie (siehe oben). 
 
Tab. 21 Fangzahlen wirtssuchender I. ricinus-Zecken in Reifenstein und vier Gebieten der 
deutschen Ostseeregion 
Die Lage der Untersuchungsgebiete ist in Abb. 9 (S. 30) verzeichnet. *–Zecken aus diesem Gebiet wurden 
nur auf Infektionen mit Borrelia spp. untersucht 
Gebiet Nymphen Adulti (♀;♂) Gesamt Fangperiode 
Reifenstein 162 34 (14;20) 196 Juni-September 2007 
Karlshagen 77 4 (1;3) 81 Juli 2008 
Bansin 110 9 (5;4) 119 Juli 2008 
Ückeritz* 204 15 (4;11) 219 Juli 2008 
Hütter Wohld 78 15 (8;7) 93 Juni 2008 
















4.4.1 Infektionen mit Borrelien 
In 26 von 708 wirtssuchenden I. ricinus-Zecken wurden Borrelia spp.-spezifische 
ospA-Fragmente nachgewiesen. Dies entspricht einer Gesamtprävalenz von 3,7 %. 
Adulte Männchen (11,1 %) waren signifikant häufiger infiziert als Nymphen (3,3 %; 
p = 0,024). Da die 32 adulten Weibchen jedoch keine Borrelieninfektionen zeigten, waren 
die Prävalenzen von Nymphen und Adulti (6,5 %) nicht deutlich verschieden (p = 0,14). 
Die Gesamtprävalenzen in den verschiedenen Untersuchungsgebieten reichten von 0 % 
im Hütter Wohld bis zu 5,1 % in Reifenstein. Fisher’s Exakter Test ergab, dass die 
Borrelienprävalenzen in den Gebieten Ückeritz (4,6 %) und Reifenstein (5,1 %) deutlich 
höher waren als im Hütter Wohld (0 %, p = 0,027 bzw. 0,019). Aufgrund der kleineren 
Stichprobe im Hütter Wohld (N = 93), waren die Unterschiede zu den Gebieten 
Karlshagen (2,5 %) und Bansin (3,4 %) nicht signifikant (p > 0,05).  
Am häufigsten wurde B. burgdorferi nachgewiesen (30,8 % der Positiven, Abb. 17). Die 
zweithäufigste Spezies war B. garinii OspA Typ 6 (19,2 %), gefolgt vom B. valaisiana 
Subtyp I (15,4 %). Borrelia afzelii und B. bavariensis waren mit je 7,7 % gleichhäufig 
vertreten. Ein relativ hoher Anteil von 26,9 % der Borrelia-positiven Proben konnte nicht 
näher charakterisiert werden, da die Menge der PCR-Produkte zu gering, bzw. die 
Fragmentlängen zu kurz waren. Koinfektionen mit mehreren Borrelia-Genospezies 




                                                                                                                                                                                                
 
Abb. 17 Spektrum der Borrelia-
Genospezies in wirtssuchenden 
I. ricinus-Zecken 
Proben aus Reifenstein und von der Insel 
Usedom wurden zusammengefasst. Die 
prozentualen Werte beziehen sich auf die 
Gesamtzahl von 26 positiven Proben. bur–B. 
burgdorferi, afz–B. afzelii, bav–B. bavariensis, 
gar6–B.garinii (OspA Typ 6), val I–

































Abb. 18 Phylogenetische Analyse der sequenzierten ospA-Fragmente aus Freilandzecken 
Es sind nur die sequenzierten Proben dargestellt, bei denen eine eindeutige Identifizierung der Borrelia-
Genospezies möglich war. Die Referenzsstränge (Stamm|Genospezies) wurden der NCBI-Datenbank 
entnommen (siehe Anhang, S. XVII). Als „outgroup“ wurde B. lusitaniae (Stamm PotiB2) verwendet. Die 
Bootstrap-Werte bezeichnen die Wahrscheinlichkeit, mit der eine bestimmte Verzweigung beim Alignment 
eintritt (Kap. 3.2.8.2, S. 38). Nicht alle Werte liegen im signifikanten Bereich. Einzel-Alignments der jeweiligen 
Proben mit den selben Referenzstämmen und ein Abgleich mit der NCBI-Datenbank bestätigten aber die 
Ergebnisse. Aus Platzgründen werden diese Baumdiagramme nicht gezeigt und alle Proben wurden in einem 
Kladogramm zusammengefasst. Proben aus Reifenstein sind violett, Proben von der Insel Usedom hellbraun 
(Bansin) bzw. blau (Ückeritz) unterlegt. bur–B. burgdorferi, afz–B. afzelii, gar4/bav–B. bavariensis, gar3 bis 



























































Eine Chi-Quadrat Analyse zwischen den beiden Untersuchungsgebieten mit der höchsten 
Borrelienprävalenz (Reifenstein und Ückeritz) und der Verteilung der Genospezies ergab, 
dass das Spektrum der Borrelienarten unabhängig vom Untersuchungsgebiet ist 
(p = 0,32). Fasst man alle Ostseegebiete zusammen und vergleicht das Artenspektrum 
mit dem von Reifenstein, so ergibt der Chi-Quadrat Test ebenfalls keine signifikanten 
Unterschiede (p = 0,17). 
4.4.2 Infektionen mit Anaplasmen und Rickettsien 
Anaplasma phagocytophilum-spezifische DNA wurde in nur drei Freilandzecken gefunden 
(0,6 %). Alle drei Infektionen wurden in Zecken (2 Ny, 1 ♀) aus Bansin nachgewiesen, so 
dass für dieses Gebiet eine Anaplasma-Prävalenz von 2,5 % errechnet werden konnte. 
In 33 wirtssuchenden I. ricinus wurden SFG-Rickettsien nachgewiesen (6,7 %). Zecken 
aus dem Hütter Wohld (2,2 %) zeigten eine deutlich geringere Prävalenz von 
Rickettsieninfektionen als Zecken aus Karlshagen (9,9 %, p = 0,03) und Reifenstein 
(7,7 %, p = 0,049). Ansonsten ergab der Vergleich der Untersuchungsgebiete im Bezug 
auf  die Rickettsia-Prävalenz keine signifikanten Unterschiede (p > 0,05). Betrachtet man 
die beiden Zeckenstadien, so zeigten zwar Nymphen (7,0 %) eine etwas höhere 
Infektionsrate mit Rickettsien als Adulti (4,8 %), jedoch ist dieser Unterschied nicht 
signifikant (p = 0,38). Ein Großteil der Rickettsia-positiven Proben (57,6 %) konnte 
phylogenetisch nicht näher charakterisiert werden, weshalb eine statistische Analyse der 
Verteilung der Rickettsia Spezies in den einzelnen Untersuchungsgebieten nicht möglich 
ist. Bei jeweils zwei Nymphen aus Karlshagen und Bansin wurde R. monacensis 
identifiziert. Rickettsia helvetica wurde in je zwei Nymphen aus Reifenstein und Bansin, 
vier Nymphen aus Karlshagen sowie einem Weibchen und einer Nymphe aus dem Hütter 
Wohld nachgewiesen. 
4.4.3 Infektionen mit Babesien 
In insgesamt 47 Freilandzecken (46 Ny, 1 ♀) wurden Babesia-spezifische Fragmente des 
18S rRNA-Gens nachgewiesen (9,6 %). Nymphen (10,8 %) waren signifikant häufiger mit 
Babesien infiziert als Adulti (1,6 %, p = 0,01). Auch in Abhängigkeit vom Untersuchungs-
gebiet wurden signifikante Unterschiede in der Prävalenz von Babesien in wirtssuchenden 
Zecken festgestellt. So zeigten Zecken aus den Gebieten Karlshagen (17,3 %) und 
Bansin (10,1 %) eine deutlich höhere Babesienprävalenz als Zecken aus dem Hütter 
Wohld (0,0 %, p = 0,00001 bzw. 0,001). Im Gebiet Reifenstein lag die Infektionsrate bei 
10,7 % und war somit ebenfalls signifikant höher als im Hütter Wohld (p = 0,0002).  
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Mittels Sequenzanalyse konnten alle positiven Proben näher charakterisiert werden. So 
wurde die überwiegende Mehrheit der Babesia-positiven Proben (68,1 %) als Ba. microti 
identifiziert. Babesia divergens wurde in 14 Proben festgestellt (31,9 %). Der Anteil von 
Ba. microti an der Gesamtprävalenz von Babesien variierte zwar je nach Untersuchungs-
gebiet von 52,4 % in Reifenstein über 71,4 % in Karlshagen bis zu 91,7 % in Bansin, ein 
Chi-Quadrat Test auf einem Signifikanzniveau von α = 0,05 ergab jedoch keine 
signifikante Abhängigkeit der Verteilung der Babesia Spezies vom Untersuchungsgebiet 
(p = 0,063). 
 
4.5 Koinfektionen mit verschiedenen Pathogenen 
Bei insgesamt 10,0 % aller positiven Zecken wurden Koinfektionen mit verschiedenen 
Pathogenen festgestellt (Tab. 22). Da diese oft zu schwierigeren Krankheitsverläufen 
sowie Behandlungsproblemen führen (Kap. 2.1.1, S. 4), wird in diesem Kapitel auf die bei 
den eigenen Untersuchungen aufgetretenen Koinfektionen näher eingegangen. Der 
höchste Anteil an Koinfektionen mit Vertretern einer anderen Pathogengruppe wurde bei 
A. phagocytophilum- (17,6 %) und Rickettsia-Positiven (17,9 %) beobachtet. Bei Borrelien 
und Babesien war der Anteil etwas geringer (12,0 % bzw. 13,0 %, Tab. 22). Unter den 
Borrelia-positiven Proben zeigten 5,4 % eine Koinfektion mit mindestens einer weiteren 
Borrelienart (Tab. 23, S. 61). Unter den „Emerging Pathogens“ konnten Koinfektionen 
innerhalb der jeweiligen Gattung nicht bestimmt werden, da hier die RFLP nur mit einem 
Enzym und nur zur Validierung der PCR-Positiven durchgeführt wurde (Kap. 3.2.6, S. 35). 
 
Tab. 22 Interspezifische Koinfektionen in Zecken unterschiedlichen Ursprungs 
Koinfektionen mit mehreren Pathogenen der gleichen Gattung sind nicht aufgelistet. *–Stichprobe zu klein für 
statistisch relevante Aussage. NKoinf./NPos. (%) 
Pathogengruppe Vogelzecken Kleinsäugerzecken Freilandzecken Gesamt 
Borrelia spp. 7/59 (11,9) 1/7 * 3/26 (11,5) 11/92 (12,0) 
A. phagocytophilum 2/11 * 1/3 * 0/3 * 3/17 (17,6) 
Rickettsia spp. 6/18 (33,3) 0/5 * 4/33 (12,1) 10/56 (17,9) 
Babesia spp. 7/34 (20,6) 2/18 (11,1) 4/48 (8,3) 13/100 (13,0) 
Gesamt 16/105 (15,2) 2/31 (6,5) 6/104 (5,8) 24/240 (10,0) 
 
In Vogelzecken (15,2 %) war der Anteil an Koinfektionen insgesamt wesentlich höher als 
in Freilandzecken (5,8 %, p = 0,021). Positive Zecken von Kleinsäugern waren zu 6,5 % 
koinfiziert, aufgrund der weitaus geringeren Anzahl positiver Zecken an Kleinsäugern ist 
der Unterschied zu den Vogelzecken aber nicht signifikant (Tab. 22). Betrachtet man die 
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Kombinationen der verschieden Erregerspezies, so fällt auf, dass Koinfektionen in einer 
Vielzahl unterschiedlicher Zusammensetzungen möglich sind (Tab. 23). Am häufigsten 
waren Kombinationen zwischen Borrelia spp. und Babesia spp. oder Rickettsia spp. 
(27,2 % bzw. 25,0 % aller Koinfektionen). Nur Koinfektionen zwischen A. phagocyto-
philum und Borrelia spp. wurden nicht beobachtet (Abb. 21, S. 91), was aber durch die 
insgesamt niedrige Prävalenz von Anaplasmen (1,5 %) begründet sein könnte.  
 
Tab. 23 Übersicht der in Zecken unterschiedlichen Ursprungs aufgetretenen Koinfektionen  
Die aufgetretenen Erregerkombinationen bei Koinfektionen mit Vertretern zweier verschiedener 
Pathogengruppen sind unterschiedlich markiert. */**–Zecken stammen jeweils vom selben Wirt, La–Larve, 
Ny–Nymphe,  bur–B. burgdorferi, afz–B. afzelii, bav–B. bavariensis, gar5 bis 8–B.garinii (OspA Typen 5 bis 8), 
val I–B. valaisiana (Subtyp I), mon–R. monacensis, helv–R. helvetica, div–Ba. divergens, mic–Ba. microti, 
Herkunft nach Codierung: VF, VS, VH, MS, FF, FH–Reifenstein, GV–Greifswalder Oie, BN–Bansin 
Herkunft Zecke 
Nr. 
Stadium Borrelien HGA-Erreger Rickettsien Babesien 
Amsel* VF1h La  A. phagocytophilum  div 
Amsel* VF1i Ny bav  mon  
Amsel VF24b Ny gar5+6    
Amsel VF25c Ny   Rickettsia ssp. div 
Amsel VF27b Ny val I+gar6    
Amsel* VS40a La val I+gar6+gar8    
Amsel* VS40b La val I+gar8    
Amsel** VH95c La bur   div 
Amsel** VH95d La gar6   div 
Amsel** VH95f La gar6   div 
Rotdrossel GV13a Ny  A. phagocytophilum mon  
Rotkehlchen* GV52a La afz  Rickettsia ssp.  
Rotkehlchen* GV52c Ny gar6  Rickettsia ssp.  
Rotkehlchen GV80a La   mon mic 
Kohlmeise GV88d Ny Borrelia ssp.   mic 
Singdrossel GV97b Ny gar6+8    
Gelbhalsmaus MS35 La  A. phagocytophilum  div 
Rötelmaus MS44 Ny bur   Babesia ssp. 
Freiland FF27 Ny   Rickettsia ssp. div 
Freiland FH87 Ny val I  Rickettsia ssp.  
Freiland FH134 Ny bur   div 
Freiland BN11 Ny Borrelia ssp.   mic 
Freiland BN66 Ny Borrelia ssp.  helv  




Mehr als ein Drittel der Amseln war entweder mit koinfizierten oder mehreren Zecken 
befallen, die jeweils mit unterschiedlichen Erregern infiziert waren (Tab. 24). Auffällig war, 
dass eine stark infestierte Amsel (VF1) Zecken trug, die mit Pathogenen aus allen vier in 
dieser Arbeit untersuchten Gruppen infiziert waren (1Ny/1La A. phagocytophilum, 1Ny 
B. valaisiana Subtyp II, 1Ny B. bavariensis, 2Ny R. monacensis, 1Ny R. helvetica, 1La Ba. 
divergens). In einer Larve und einer Nymphe von diesem Vogel wurden Koinfektionen 
festgestellt (Tab. 23). Daneben wurden fünf Amseln gefangen, an denen Zecken 
parasitierten, die mit drei verschiedenen Pathogenen infiziert waren. Insgesamt wurden 
an 13,1 % der Vögel Zecken mit unterschiedlichen Infektionen oder Koinfektionen 
gefunden. Bei den Kleinsäugern waren es dagegen nur 2,4 %. 30,4 % der Vögel, die 
positive Zecken trugen, waren auch mit Zecken befallen, die mit mindestens einem 
anderen Erreger infiziert bzw. koinfiziert waren. Bei Amseln lag diese Zahl bei 52,2 %, bei 
Rotkehlchen dagegen nur bei 10,5 %. Kleinsäuger zeigten dabei ebenfalls einen 
geringeren Wert von 14,3 % (Tab. 24). 
 
Tab. 24 Wirtstiere, die mit Zecken mit verschiedenen Pathogen-Infektionen infestiert waren 
Es wurden sowohl Individuen einbezogen, die mit koinfizierten Zecken befallen waren, als auch Tiere mit 
mehreren Zecken, die verschiedene Infektionen aufwiesen. In den Spalten 2 bis 4 ist die Anzahl an Wirtstieren 
aufgelistet, die Zecken mit insgesamt 2, 3 oder 6 verschiedenen Erregern trugen. n.z.–Vogelspezies nicht 
mehr zuordenbar, da Daten vom Beringer fehlen, ges.–gesamt, *–Stichprobenumfang zu gering  
Wirtsspezies 2 Pathogene 3 Pathogene 6 Pathogene Gesamt (%) % von Tieren mit Positiven 
Amsel 6 5 1 12 (34,3) 52,2 
Singdrossel 3 - - 3 (17,6) * 
Rotdrossel 2 - - 2 (10,5) 20,0 
Rotkehlchen 2 - - 2( 3,6) 10,5 
Kohlmeise - 1 - 1 (20,0) * 
n.z. 1 - - 1 (16,7) * 
Vögel ges. 14 6 1 21 (13,1) 30,4 
Gelbhalsmaus 2 - - 2 (2,2) 13,3 
Rötelmaus 2 - - 2 (2,7) 15,4 
Kleinsäuger ges. 4 - - 4 (2,4) 14,3 
Gesamt: 18 6 1 25 (7,7) 25,8 
 
4.6 Vergleich der Prävalenzen verschiedener Pathogene 
In den folgenden Kapiteln werden die Prävalenzen der Pathogenspezies in Zecken von 
verschiedenen Wirtstieren bzw. Freilandzecken aus dem Untersuchungsgebiet 
Reifenstein gegenübergestellt und verglichen.  
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4.6.1 Borrelia spp. 
Der Vergleich der Gesamtprävalenz von Borrelia spp. in Zecken verschiedenen 
Ursprungs aus dem Gebiet Reifenstein zeigt, dass Vogelzecken (15,2 %) signifikant 
häufiger infiziert waren als Zecken von Kleinsäugern (2,6 %, p = 3,5·10-7) und wirts-
suchende Zecken (5,1 %, p = 0,0006).  
Eine noch stärkere Signifikanz ergibt sich, wenn man nur die gesogenen Larven mit 
freilandgefangenen Nymphen vergleicht (Abb. 19, S. 66). Diese Gegenüberstellung ist 
sinnvoll, da Borrelieninfektionen bei Larven mit hoher Wahrscheinlichkeit vom Wirt 
aufgenommen wurden und infizierte Nymphen aus dem Freiland nur durch vorheriges 
Saugen an einem Reservoirwirt Borrelien aufgenommen haben können (Kap. 2.1.2, S. 4 
und 2.2.4, S. 11). Larven von Vögeln waren zu 20,6 % mit Borrelien infiziert, Larven von 
Kleinsäugern dagegen deutlich seltener (0,8 %, p = 7,9·10-9). Auch wirtssuchende 
Nymphen zeigten eine signifikant geringere Prävalenz von Borrelia spp. (2,5 %, 
p = 0,000015) als an Vögeln parasitierende Larven. Die Unterschiede zwischen 
Kleinsäuger- und Freilandzecken waren dagegen nicht signifikant, weder in der 
Gesamtprävalenz, noch bei ausschließlicher Betrachtung gesogener Larven und 
wirtssuchender Nymphen (p > 0,05). 
Vergleicht man den Anteil der Individuen mit Borrelia-positiven Zecken (Abb. 20, S. 67), 
so fällt auf, dass wesentlich mehr Vögel (27,9 %) mit mindestens einer positiven Zecke 
infestiert waren, als dies bei Kleinsäugern (3,6 %, p = 8,3·10-7) der Fall war. Ein ähnlich 
deutliches Resultat ergibt der Vergleich unter ausschließlicher Betrachtung von Individuen 
mit positiven Larven. Bei den Vögeln waren 11,5 % der Tiere mit mindestens einer 
Borrelia-infizierten Larve befallen, bei den Kleinsäugern waren es dagegen nur 1,2 % 
(p = 0,0017). 
Auch die Betrachtung einzelner Borrelia-Genospezies ergab, je nach Zeckenherkunft, 
signifikante Unterschiede. So zeigten Vogelzecken generell eine deutlich größere 
Diversität und höhere Prävalenzen von Borrelia-OspA-Typen als Zecken von 
Kleinsäugern oder Freilandzecken (Abb. 19). Beispielsweise waren je 4,4 % der Larven 
von Vögeln mit B. burgdorferi bzw. B. valaisiana Subtyp I infiziert, bei den Kleinsäugern 
dagegen keine (p = 0,0087). Auch die B. garinii-OspA-Typen 6 und 8 wurden nicht in 
Larven von Kleinsäugern (p = 0,00035 bzw. 0,043) oder wirtssuchenden Nymphen 
(p = 0,020 bzw. p = 0,09) gefunden, jedoch in 7,4 % bzw. 2,9 % der Larven von Vögeln. 
Bei den anderen Genospezies waren ähnliche, wenn auch keine statistisch signifikanten 
Trends zu erkennen.  
Der Vergleich der Anteile mit positiven Zecken befallener Individuen in Bezug auf einzelne 
Borrelia ssp. ergab ähnliche Resultate (Abb. 20). Statistische Signifikanz wurde bei den 
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B. garinii-OspA-Typen 6 und 8 sowie B. valaisiana Subtyp I nachgewiesen. So trugen 
insgesamt 14,8 % bzw. 6,6 % der Vögel mit den OspA-Typen 6 und 8 infizierte Zecken, 
Kleinsäuger dagegen gar keine (p = 0,000005 bzw. 0,0048). Auch mit B. valaisiana Sub-
typ I infizierte Zecken wurden nicht an Kleinsäugern, jedoch an 4,9 % der Vögel gefunden 
(p = 0,019). Bezieht man ausschließlich die positiven Larven ein, so bestätigt sich die 
statistische Signifikanz nur für B. garinii OspA Typ 6 (4,9 %, p = 0,019). 
4.6.2 Emerging Pathogens 
Auch in der Prävalenz der sogenannten „neu aufgetretenen“ zeckenassoziierten Erreger 
wurden teils deutliche Unterschiede zwischen den Wirtsgruppen bzw. freilandgefangenen 
Zecken festgestellt (Abb. 19). Die Prävalenz von A. phagocytophilum war in allen drei 
Gruppen gering. Wesentlich unterscheidet sich bei diesem Erreger die Prävalenz in 
Vogelzecken (2,8 %) von der in Freilandzecken (0,0 %, p = 0,019). Betrachtet man nur 
von Vögeln entnommene Larven und die Nymphen aus dem Freiland, so sind die 
Anaplasma-Gesamtprävalenzen zwar ebenfalls verschieden (2,9 % bzw. 0,0 %), jedoch 
ist hier, aufgrund der geringeren Gesamtanzahl der Larven von Vögeln, auf einem Niveau 
von α = 0,05 keine statistische Signifikanz mehr gegeben (p = 0,087).  
Bei den SFG-Rickettsien fällt auf, dass bei wirtssuchende Zecken, sowohl insgesamt 
(4,1 %) als auch bei einzelner Betrachtung der Nymphen (3,7 %), die höchsten 
Prävalenzen nachgewiesen wurden. Im Gegensatz dazu waren die Vogelzecken in ihrer 
Gesamtheit nur zu 1,9 % mit Rickettsien infiziert, Larven von Vögeln überhaupt nicht. 
Auch Zecken von Kleinsäugern zeigten ähnlich geringe Rickettsia spp.-Prävalenzen von 
1,8 % (Gesamt) bzw. 1,9 % (nur Larven). Allerdings konnten die wirtsspezifischen 
Unterschiede statistisch nicht belegt werden (p > 0,05). Rickettsia monacensis trat nur in 
zwei an Vögeln parasitierenden Nymphen auf, nicht jedoch in Larven. Aus diesem Grund 
wurden nur die Prävalenzen von R. helvetica verglichen, jedoch ebenfalls ohne 
signifikante Unterschiede. 
Im Kontrast dazu unterschied sich die Gesamtprävalenz von Babesien zwischen Zecken 
von Vögeln (11,8 %) und von Kleinsäugern (6,6 %) signifikant (p = 0,032). Noch deutlicher 
stellt sich die Situation beim Vergleich der Larven in beiden Wirtsgruppen dar (17,6 % 
bzw. 5,4 %, p = 0,0022). Auch im Freiland war die Gesamtprävalenz mit 10,7 % höher als 
bei Zecken von Kleinsäugern, wenngleich auch nur der Vergleich der subadulten 
Freilandzecken (12,3 %) mit Larven von Kleinsäugern eine statistische Signifikanz ergab 
(p = 0,01).  
Ebenso waren Unterschiede in den Prävalenzen von großen und kleinen Babesia spp. 
erkennbar. So war beispielsweise die nicht transovariell übertragbare Spezies Ba. microti 
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in Larven von Kleinsäugern (2,7 %) deutlich weniger häufig als in Nymphen aus dem 
Freiland (6,8 %, p = 0,04). Auch Larven von Vögeln (5,9 %) zeigten eine höhere 
Prävalenz dieser Spezies als Larven von Kleinsäugern. Dieser Unterschied ist jedoch 
aufgrund der geringeren Anzahl an Larven bei Vögeln nicht signifikant (p = 0,18). Babesia 
divergens wurde deutlich häufiger in Vogelzecken (7,6 %) als in Kleinsäugerzecken 
(3,7 %) gefunden (p = 0,046). Dies galt auch für die separate Gegenüberstellung der 
Prävalenzen dieser Spezies in parasitierenden Larven (11,8 % bzw. 2,7 %, p = 0,045). 
Des Weiteren fällt auf, dass mehr Vogelzecken mit Ba. divergens infiziert waren als mit 
Ba. microti, während bei Zecken von Kleinsäugern und Freilandzecken das Verhältnis 
zwischen beiden Spezies ausgewogen ist. Fisher’s Exakter Test ergab hier jedoch weder 
für subadulte Stadien, noch im Gesamtvergleich eine Signifikanz. 
Vergleicht man nun das Vorkommen der Erreger in Bezug auf die Anzahl von Wirtstieren 
mit positiven Zecken (Abb. 20), so sind bei A. phagocytophilum und Rickettsia spp. zwar 
keine signifikanten Unterschiede zwischen Vögeln und Kleinsäugern, dafür aber gewisse 
Tendenzen festzustellen: 6,6 % der Vögel trugen mindestens eine Anaplasma-infizierte 
Zecke, dagegen waren es bei den Kleinsäugern nur 1,8 %, alle infestiert mit positiven 
Larven. Bei Vögeln lag der Anteil an Individuen mit Anaplasma-positiven Larven bei 
3,3 %. 
Die Anteile an Individuen mit Rickettsia-positiven Zecken waren dagegen sehr ähnlich. So 
waren insgesamt 3,3 % der Vögel und 3,0 % der Kleinsäuger mit Rickettsia-infizierten 
Zecken befallen, wobei die Positiven bei den Vögeln ausschließlich Nymphen, bei den 
Kleinsäugern dagegen Larven waren.  
Deutlicher stellen sich die Unterschiede bei den Babesien dar. Mehr als ein Viertel der 
Vögel (27,9 %) trug Babesia-infizierte Zecken, bei den Kleinsäugern waren es 10,2 % 
(p = 0,0015). Am deutlichsten sind die Unterschiede bei großen Babesien. 19,7 % der 
Vögel und nur 3,6 % der Kleinsäuger waren mit Ba. divergens-infizierten Zecken befallen 
(p = 0,0003). Vergleicht man nur die Individuen, die Larven trugen, welche mit dieser 
Spezies befallen waren, so stellt sich die Situation ähnlich dar, wenngleich der 
Unterschied weniger deutlich ist (9,8 % bzw. 3,9 %, p = 0,044).  
Vögel (13,1 %) waren außerdem doppelt so häufig wie Kleinsäuger (6,0 %) mit Zecken 
infestiert, in denen kleine Babesien nachgewiesen wurden. Bei der Infestation mit 
positiven Larven sind die Werte jedoch annähernd gleich (4,9 % bzw. 4,2 %), was sich 
insgesamt für Ba. microti nicht in einem statistisch signifikanten Unterschied äußert 




























Abb. 19 Vergleich der Prävalenzen zeckenassoziierter Erreger in subadulten Stadien von I. ricinus 
verschiedenen Ursprungs innerhalb eines Untersuchungsgebietes 
Es sind die Prävalenzen (%) von 162 freilandgefangenen Nymphen (A), 258 Larven von Kleinsäugern (B) und 
68 Larven von Vögeln (C) aus Reifenstein gegenübergestellt. Nicht näher charakterisierte Spezies sind in der 
jeweiligen Gesamtprävalenz enthalten. Borr. ssp. ges.–Gesamtprävalenz Borrelien, bur–B. burgdorferi, afz–
B. afzelii, bav–B. bavariensis,  gar5 bis 8–B. garinii (OspA Typen 5 bis 8), val I– B. valaisiana (Subtyp I), 
A. phag.–A. phagocytophilum, Rick. spp. ges.–Gesamtprävalenz SFG-Rickettsien, helv–R. helvetica, Bab. 














































































































































































































































































































































































































































Abb. 20 Vergleich von Kleinsäugern und Vögeln aus Reifenstein im Bezug auf deren Infestation mit 
positiven Zecken  
Es sind alle Individuen von insgesamt 166 Kleinsäugern (A) und 61 Vögeln (B) aus dem Gebiet Reifenstein 
einbezogen, an denen mindestens eine positive Zecke parasitierte. Die weißen Balken bezeichnen den 
jeweiligen Anteil der Individuen, an denen positive Larven gefunden wurden. Zusammen mit dem gemusterten 
Abschnitt ergeben sie den Gesamtanteil. Angaben in Prozent, Borr. ssp. ges.–Gesamtprävalenz Borrelien, 
bur–B. burgdorferi, afz–B. afzelii, bav–B. bavariensis,  gar3 bis 8–B. garinii (OspA Typen 3 bis 8), val I und II–
B. valaisiana (Subtypen I und II), A. phag.–A. phagocytophilum, Rick. spp. ges.–Gesamtprävalenz SFG-
Rickettsien, mon–R. monacensis, helv–R. helvetica, Bab. spp. ges.–Gesamtprävalenz Babesien, mic–Ba. 





































































































































































5.1 Ixodes ricinus als Vektor 
5.1.1 Fangzahlen und Infestation 
Alle in der vorliegenden Arbeit untersuchten 160 Vögel mit Zeckenbefall sind am Boden 
lebenden passerinen Arten zuzuordnen (Kap. 4.2.1, S. 40). Aufgrund der durch ihre 
Lebensweise bedingten verstärkten Zeckenexposition tragen diese Arten ein höheres 
Befallsrisiko für I. ricinus-Zecken als z.B. baumbewohnende Spezies oder Seevögel. Die 
Fangzahlen der einzelnen Vogelarten sind recht unterschiedlich, wobei in Deutschland 
allgemein häufige Spezies wie Amsel oder Rotkehlchen den größten Anteil der Stichprobe 
ausmachten. Einige Arten wie z.B. die Rotdrossel wurden ausschließlich auf der 
Greifswalder Oie gefangen. Diese Spezies ist in Deutschland generell nicht heimisch und 
tritt nur gelegentlich als Durchzügler in Erscheinung. 
Auffällig ist, dass manche Arten wie z.B. Zilpzalp, Kohlmeise, Mönchsgrasmücke, 
Zaunkönig und Heckenbraunelle, die zu den 20 häufigsten Brutvogelarten in Deutschland 
zählen (SUDFELDT et al. 2008) oder, im Falle des Buchfinken, sogar weitaus häufiger sind 
als beispielsweise die Amsel, nur einen kleinen Teil der Gesamtindividuenzahl bildeten. 
Da in der vorliegenden Arbeit nur Tiere mit Zeckenbefall einbezogen wurden, ist 
anzunehmen, dass diese Arten deutlich seltener mit Zecken infestiert waren als z.B. 
Drosselarten, welche hier die höchste Infestationsrate aufwiesen (Tab. 12, S. 41).  
Ähnliche Ergebnisse erbrachte auch eine frühere Studie im Gebiet Reifenstein (KIPP et al. 
2006b). Auch hier waren Drosselarten wie Singdrossel und Amsel zusammen mit 
Rotkehlchen und Gimpel deutlich häufiger befallen als andere Arten. Obwohl in dieser 
Untersuchung der Zilpzalp recht häufig gefangen wurde (N = 44), war keines der Tiere mit 
Zecken infestiert. In einer weiteren Arbeit im gleichen Untersuchungsgebiet waren 
ebenfalls Drosselarten mit Abstand am häufigsten befallen (KIPP 2008). Außerdem wurde 
hier festgestellt, dass die Heckenbraunelle fast ausschließlich tote I. ricinus-Zecken trug, 
was auf eine Immunreaktion der Vögel gegen Zeckenantigene schließen lässt. Eine somit 
entstandene artspezifische Resistenz gegen Zecken wurde bereits bei Kleinsäugern 
beobachtet (DIZIJ und KURTENBACH 1995; HUMAIR et al. 1999; LAWRIE und NUTTALL 2001) 
und könnte auch eine Ursache für die unterschiedliche Wirtskompetenz der 
verschiedenen Vogelarten sein.  
Wie auch in weiteren Studien, z.T. aus den Untersuchungsgebieten Reifenstein und 
Greifswalder Oie, festgestellt wurde (KIPP et al. 2006b; KIPP 2008; SPITALSKA et al. 2006; 
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STERN et al. 2006), bestand der Hauptteil der Vogelzecken (68,9 %) aus Nymphen, was 
auf eine wichtige Rolle von Vögeln als Wirt für dieses Zeckenstadium schließen lässt 
(Kap. 4.2.1, S. 40).  
In anderen Untersuchungen wurden dagegen häufiger Larven an Vögeln gefunden als 
Nymphen (COMSTEDT et al. 2006; DUBSKA et al. 2009). Die Verschiebung zu einer 
überwiegenden Infestation mit Larven ist vermutlich in den lokalen ökologischen 
Bedingungen begründet, wobei Aussagen ohne detaillierte Kenntnisse der 
Untersuchungsgebiete, insbesondere der Vegetation, rein spekulativ wären. 
Die Tatsache, dass auf der Greifswalder Oie insgesamt nur sechs wirtssuchende Zecken 
gesammelt werden konnten (Kap. 4.4, S. 56), lässt darauf schließen, dass der 
überwiegende Teil der parasitierenden Zecken von den Vögeln mitgebracht wurde. Da 
fast alle gefangenen Vogelspezies Zugvögel oder Teilzieher sind, besteht also die 
Möglichkeit, dass selbst bei nicht vorhandener Reservoirkompetenz der Vögel infizierte 
Zecken über weite Distanzen transportiert werden können, die Vögel also als „Covektor“ 
für Krankheitserreger dienen. Leider sind jedoch die Migrationsmuster von Vögeln 
hochkomplex und variabel in Abhängigkeit von der Spezies. Sie können sich selbst 
zwischen einzelnen Populationen unterscheiden, sodass die Verbreitungswege von 
Pathogenen nur unter großem Aufwand nachvollzogen werden könnten (REED et al. 
2003). 
Alle untersuchten Kleinsäuger konnten den Arten Ap. flavicollis bzw. M. glareolus 
zugeordnet werden2, die den Hauptanteil der Kleinsäugerfauna in den Waldgebieten 
Mitteleuropas bilden und im gleichen Habitat vorkommen (KOTLIK et al. 2006; SIŃSKI et al. 
2006a). Die mittleren Infestationsraten der Kleinsäugerarten (Ap. flavicollis: 3,5; 
M. glareolus: 2,5) lagen im Bereich der Gesamtinfestationsrate der Vögel (2,5), wobei die 
Kleinsäuger im Gegensatz zu Vögeln hauptsächlich mit Larven infestiert waren. Ein 
ähnliches Ergebnis (2,5) ergab eine frühere Untersuchung von Kleinsäugern in Thüringen 
(FRANKE 2005). Kleinsäuger haben also v.a. für I. ricinus-Larven eine Bedeutung als Wirt, 
was hauptsächlich durch ihre Aktivität in der unteren Krautschicht, in der sich die Larven 
vornehmlich aufhalten, begründet ist. 
Die Unterschiede im Zeckenbefall zwischen beiden Kleinsäugerarten waren signifikant 
(Kap. 4.3.1, S. 49). Auch in früheren Arbeiten wurden derartige Unterschiede nachgewie-
sen (KURTENBACH et al. 1995; SIŃSKI et al. 2006a). Eine Erklärung hierfür ist eine erwor-
                                               
2
 In Einzelfällen wurden auch Spitzmausarten gefangen. Da für die Untersuchung dieser 
geschützten Arten keine behördliche Genehmigung bestand, wurden die Tiere sofort freigelassen 
und nicht in die Untersuchungen einbezogen. 
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bene Resistenz gegen I. ricinus-Larven, die nachweislich bei der Rötelmaus, nicht jedoch 
bei der Gelbhalsmaus auftreten kann (DIZIJ und KURTENBACH 1995; LAWRIE und NUTTALL 
2001). Diese These wird durch die Tatsache unterstützt, dass der Anteil an Individuen aus 
Reifenstein, die ausschließlich Larven mit geringem Saugzustand bzw. gar keine Zecken 
trugen, bei Rötelmäusen signifikant höher war als bei Gelbhalsmäusen (Kap. 4.3.1, S. 
49). 
Die Ursachen für die auch in der vorliegenden Arbeit beobachteten Unterschiede in der 
Aktivität wirtssuchender Zecken können vielfältig sein. Das Vorkommen von Zecken wird 
hauptsächlich durch das Vorhandensein geeigneter Wirte, die Vegetation sowie die 
mikroklimatischen Bedingungen beeinflusst (Kap. 2.1.2, S. 4 und Kap. 2.4, S. 21). Es ist 
davon auszugehen, dass Gebiete mit einer starken Population v.a. großer Säugetiere 
(z.B. Reh- und Rotwild) auch eine hohe Aktivität von I. ricinus aufweisen (GRAY et al. 
1999).  
Ob dies auch die Ursache für die hohe Abundanz von Zecken im Gebiet Ückeritz ist, kann 
aufgrund der Vielzahl möglicher Faktoren und deren komplexem Zusammenwirken nicht 
eindeutig geklärt werden. Jedoch ist dies sehr wahrscheinlich, da  alle Proben in den drei 
Untersuchungsgebieten auf Usedom am gleichen Tag, d.h. weitgehend unter den 
gleichen Wetterbedingungen gesammelt wurden.  
Trotz der geringen Abundanz von I. ricinus in Reifenstein war es aus methodischen 
Gründen (Kap. 3.2.2, S. 28) nicht möglich, ein anderes Gebiet für die Untersuchungen 
auszuwählen. KIPP (2008) stellte hier eine Zeckendichte von weniger als einer Zecke pro 
100 m2 fest, was die in der vorliegenden Arbeit beobachtete geringe Abundanz bestätigt. 
Der Grund hierfür ist allerdings unklar, da große Säugetiere in dem Gebiet vorkommen 
und auch die Vegetation ein ideales Zeckenhabitat darstellt. Die Ursachenfindung für die 
geringe Zeckendichte in Reifenstein erfordert weitere intensive Studien, die auch die 
Erfassung mikroklimatischer Daten einschließen.  
Für die geringe Anzahl von Freilandzecken auf der Greifswalder Oie dürfte hingegen der 
Mangel an Säugetierwirten auf dieser Insel die Hauptursache sein. Fünf der sechs dort 
gefunden Zecken waren adulte Tiere, was darauf hindeutet, dass sich I. ricinus hier im 
Freiland nicht reproduziert und ein weiteres Indiz dafür ist, dass der Großteil der an 
Vögeln saugenden subadulten Stadien von den Wirtstieren mitgebracht wurde.  
Im Gegensatz dazu bestand der Hauptanteil der wirtssuchenden Zecken in den anderen 
Gebieten aus Nymphen. Subadulte Stadien sind im Freiland erwartungsgemäß häufiger 
als Adulti, da sich nur ein geringer Anteil der Nymphen nach erfolgreicher Blutmahlzeit zu 
einem adulten Tier weiterentwickeln kann (Kap. 2.1.2, S. 4). 
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5.1.2 Gesamtprävalenzen im Vergleich mit Inzidenzen und Seroprävalenzen  
Die in dieser Arbeit festgestellten Gesamtprävalenzen zeigen, dass I. ricinus in 
Deutschland eine Vektorfunktion für alle vier Pathogengruppen aufweist. Babesien 
wurden insgesamt in 8,6 % der Zecken nachgewiesen und waren somit sogar noch etwas 
häufiger als Borrelien (6,5 %). Dies steht zunächst vermeintlich im Kontrast zur hohen 
Anzahl an jährlichen LB-Neuerkrankungen in Deutschland (MEHNERT 2005), wohingegen 
humane Babesieninfektionen in Europa generell sehr selten sind (HUNFELD et al. 2008). 
Die deutlich unterschiedlichen Inzidenzen dieser Erkrankungen sind jedoch weniger durch 
die Erregerprävalenzen im Vektor sondern vielmehr durch ihre Pathogenese bedingt. 
Während die Lyme-Borreliose auch bei immungesunden Menschen aller Altersstufen 
auftritt, erkranken an der Babesiose ausschließlich stark immunsupprimierte Personen, 
wobei v.a. Splenektomie-Patienten ein hohes Risiko tragen (HUNFELD und BRADE 2004; 
HUNFELD et al. 2008).  
In Übereinstimmung mit der Gesamtprävalenz von Babesien stehen die Ergebnisse einer 
früheren Studie, bei der die Prävalenz von Antikörpern gegen Ba. microti und Ba. 
divergens in menschlichen Blutproben aus Deutschland untersucht wurde. Hier wurde bei 
11,5 % der Personen, die vorher nachweislich von einer Zecke gestochen wurden, eine 
Antikörperreaktion gegen Babesien festgestellt, in der Vergleichsgruppe waren es 
dagegen nur 1,7 % (HUNFELD et al. 2002). Obwohl aktuelle Daten über die Seroprävalenz 
von humanem Anti-Babesia-IgG bzw. -IgM in Deutschland fehlen, ist anzunehmen, dass 
die überwiegende Mehrzahl von Babesieninfektionen, v.a. bei immungesunden Personen, 
klinisch inapparent verläuft. 
Die Inzidenz der LB in Ostdeutschland3 variiert regional. So lag sie in den Jahren 2002 -
 2006 in den in dieser Arbeit einbezogenen Untersuchungsgebieten unter 40, während 
z.B. im östlichen Brandenburg bis zu 150 Fälle pro 100.000 Einwohnern gemeldet wurden 
(SEEDAT et al. 2007). Die im deutschlandweiten Vergleich geringe Borrelienprävalenz in 
den untersuchten Gebieten (vgl. Kap. 5.2.1.3, S. 79) korreliert also mit den dort 
festgestellten Inzidenzen. 
Geringere Prävalenzen als bei Babesien und Borrelien wurden bei SFG-Rickettsien 
(4,8 %) und Anaplasmen (1,5 %) beobachtet. Auch humane Rickettsiosen wurden in 
Deutschland bislang nur in Einzelfällen beschrieben, was zum Teil im schwierigen 
Erregernachweis in Patientenmaterial begründet ist (DOBLER und WÖLFEL 2009). Die in 
der vorliegenden Arbeit nachgewiesene Gesamtprävalenz von SFG-Rickettsien deckt sich 
mit einer Studie in Baden-Württemberg, wonach bei 4,9 % der Patienten mit Fieber nach 
                                               
3
 Eine Meldepflicht für die LB besteht nur in den neuen Bundesländern. 
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einem Zeckenstich ein erhöhter Antikörpertiter gegen Erreger dieser Gruppe beobachtet 
wurde (DOBLER und WÖLFEL 2009). Aus der Arbeit von DOBLER und WÖLFEL (2009) ist 
jedoch nicht erkenntlich, von welchen Rickettsia spp. die eingesetzten Antigene stammen.  
Bei einer früheren Untersuchung von Seren von Waldarbeitern aus Brandenburg, lag die 
Seroprävalenz bei 13,7 % (TALASKA 2004). Zwar wurden hier fast ausschließlich 
Antikörper gegen R. helvetica nachgewiesen, jedoch geht aus dieser Publikation nicht 
hervor, ob die Seren überhaupt auch auf R. monacensis-spezifisches IgG untersucht 
wurden.  
Infektionen mit HGA-Erregern sind in Deutschland ebenfalls rar. Bislang wurden 
europaweit weniger als 100 Fälle gemeldet. Die mittlere Seroprävalenz von Antikörpern 
gegen A. phagocytophilum beim Menschen liegt in Europa bei 6,2 %, wobei sie regional 
bis zu 21 % betragen kann (DUMLER et al. 2005). In einer Langzeitstudie in 
Berlin/Brandenburg von 1994 - 2001 wurde bei Personen mit Zeckenstich eine 
Seroprävalenz von 4,2 % festgestellt, in der Kontrollgruppe waren es nur 1,2 % 
(KOWALSKI et al. 2006). In dieser Untersuchung wurde außerdem ein Anstieg der 
Seroprävalenz in den Jahren 1998 - 2001 (8,7 %) gegenüber den Jahren 1994 - 1997 
(2,2 %) nachgewiesen. Aktuelle seroepidemiologische Daten von HGA-Infektionen in 
Deutschland fehlen, aufgrund der festgestellten Gesamtprävalenz von 
A. phagocytophilum ist aber zu erwarten, dass die Seroprävalenz zumindest in den 
Untersuchungsgebieten der vorliegenden Arbeit im Rahmen des europäischen 
Durchschnitts liegt.  
Weitaus höher ist die Seroprävalenz von Antikörpern gegen A. phagocytophilum bei 
Hunden. In einer deutschlandweiten Studie waren 43,2 % der Hunde seroreaktiv gegen 
Anaplasmen, wobei nur rund die Hälfte klinisch auffällig war (JENSEN et al. 2007). Die 
Ursache für diesen hohen Wert liegt vermutlich in der erhöhten Zeckenexposition und 
somit höheren Infestation von Hunden im Gegensatz zum Menschen. 
Neben dem IFT wurde bei einigen Studien (z.B. HUNFELD et al. 2002, KOWALSKI et al. 
2006) auch ELISA (engl. enzyme-linked immunosorbent assay) als serologische 
Nachweismethode verwendet. Die ELISA-Methode ist zwar aufgrund der Möglichkeit einer 
Automatisierung weniger subjektiv als Immunfluoreszenstests und liefert daher oft 
geringere Prävalenzen, jedoch ist der IFT sensitiver, da hier mit viel kleineren 
Serummengen gearbeitet werden kann (HUNFELD et al. 2008). Der Vergleich der Daten ist 





5.2 Pathogene in Zecken verschiedenen Ursprungs 
5.2.1 Borrelia spp. 
5.2.1.1 Vögel 
Die molekularbiologische Untersuchung der Zeckenproben ergab, dass Vogelzecken 
(14,7 %) deutlich häufiger mit Borrelien der LB-Gruppe infiziert waren als Zecken von 
Kleinsäugern (2,6 %) oder wirtssuchende Zecken (3,7 %). Larven von Vögeln trugen 
signifikant häufiger Borrelia-spezifische DNA als Nymphen, was bestätigt, dass Vögel ein 
wichtiges Reservoir für diese Erregergruppe sind. Die Ursache für die höhere Prävalenz in 
Larven ist unklar. Eine frühere Arbeit im Untersuchungsgebiet Reifenstein zeigte nur eine 
geringfügig höhere Infektionsrate der Erreger in Larven (KIPP 2008), andere Studien 
wiederum zeigten ein deutlich gegenteiliges Verhältnis (COMSTEDT et al. 2006; DUBSKA et 
al. 2009; HANINCOVÁ et al. 2003b). 
Die Gesamtprävalenz von Borrelien in Vogelzecken (14,7 %) war geringer als in anderen 
Untersuchungen  in den gleichen Gebieten (Reifenstein: 25 %; Greifswalder Oie: 27,6 %) 
(KIPP et al. 2006b; STERN et al. 2006). Sie liegt aber im mitteleuropäischen Vergleich etwa 
im mittleren Bereich. So wurde beispielsweise bei Vogelzecken aus Thüringen eine 
Borrelienprävalenz von 19,4 % nachgewiesen (KIPP 2008), in einer großangelegten 
Untersuchung in Westpolen war sie mit 27,4 % noch höher (DUBSKA et al. 2009). Im 
Kontrast dazu wurden in einer weiteren Großstudie in Südschweden nur in 1,4 % der 
Vogelzecken LB-Erreger gefunden (COMSTEDT et al. 2006). In Europa zeigt sich hier also 
eine hohe Variabilität, die hauptsächlich von den untersuchten Vogelarten, v.a. 
hinsichtlich ihres bevorzugten Lebensraums, abhängt. Es wird deutlich, dass vornehmlich 
bodenbewohnende Vogelarten mit Borrelia-infizierten Zecken befallen sind, die generell 
eine höhere Infestationsrate aufweisen (COMSTEDT et al. 2006; SPITALSKA et al. 2006). 
Wie die vorgelegten Ergebnisse zeigen, sind hier v.a. Drosselarten, wie Amsel, Rot- und 
Singdrossel, aber auch Rotkehlchen zu nennen (Tab. 13, S. 44), was auch in anderen 
Untersuchungen bestätigt wurde (COMSTEDT et al. 2006; DUBSKA et al. 2009; HANINCOVÁ 
et al. 2003b; KIPP et al. 2006b; KIPP 2008; OLSEN et al. 1995b). Amseln scheinen eine 
besonders hohe Reservoirkompetenz für diese Erregergruppe zu haben, denn 40 % der 
untersuchten Tiere trugen Borrelia-infizierte Zecken, wohingegen es beim Rotkehlchen 
nur 14,3 % waren. 
Insgesamt wurde in Vogelzecken ein breites Spektrum an OspA-Typen gefunden (Abb. 
12, S. 42). Besonders überraschend war der hohe Anteil von B. afzelii (OspA Typ 2), einer 
Spezies, von der man bislang annahm, sie sei ausschließlich mit Kleinsäugern assoziiert 
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(HANINCOVÁ et al. 2003a; HUMAIR et al. 1999). Diese Genospezies wurde, wenn auch mit 
niedrigeren Prävalenzen, auch in anderen Untersuchungen in Vogelzecken gefunden 
(COMSTEDT et al. 2006; KIPP et al. 2006b; TARAGEL'OVÁ et al. 2008), darunter auch in 
Larven (DUBSKA et al. 2009; OLSEN et al. 1995a; POUPON et al. 2006).  
Sechs der 13 B. afzelii-infizierten Vogelzecken waren Nymphen, sodass zumindest bei 
diesen Proben nicht ausgeschlossen werden kann, dass sie bereits vor dem Saugakt am 
Vogel mit dieser Spezies infiziert waren. Bei der Mehrzahl der anderen Proben kann eine 
vorherige Infektion oder Cofeeding weitgehend ausgeschlossen werden, da es sich um 
Larven handelt und keine weiteren B. afzelii-infizierten Zecken an den Vögel parasitierten. 
An freilebenden Tieren kann Cofeeding als Infektionsweg zwar nie gänzlich außer Acht 
gelassen werden, da sie vor dem Fang mit weiteren infizierten Zecken befallen gewesen 
sein könnten, die zum Zeitpunkt der Untersuchung bereits abgefallen waren, doch ist der 
Zeitrahmen, in dem eine Transmission durch Cofeeding stattfinden kann aufgrund der 
Wachstumskinetik der Borrelien während des Saugaktes nur kurz (HODZIC et al. 2002). 
Bei Wirtstieren, die eine Immunität gegen ein bestimmtes Pathogen aufweisen, ist die 
Übertragungsrate auf diesem Weg zudem deutlich geringer als bei reservoirkompetenten 
Tieren (LEVIN und FISH 2000b).  
Vor dem Hintergrund, dass die Wahrscheinlichkeit einer transovariellen Übertragung von 
Borrelien in I. ricinus nahezu bei Null liegt (MATUSCHKA et al. 1992; ZHIOUA et al. 1994), 
muss daher davon ausgegangen werden, dass diese Genospezies zumindest in diesen 
Fällen von Vögeln auf Zecken übertragen worden ist. Die Tatsache, dass gelegentlich in 
B. afzelii-infizierten Freilandzecken auch Vogel-DNA gefunden wurde, unterstützt diese 
Annahme (ESTRADA-PENA et al. 2005; PICHON et al. 2005; PICHON et al. 2006). Auch eine 
Kreuzkontamination der Proben kann ausgeschlossen werden, da die Infektionen in 
verschiedenen Ansätzen auftraten und B. afzelii nicht als Positivkontrolle verwendet 
wurde.  
Der überwiegende Teil der B. afzelii-infizierten Vogelzecken stammt von der Greifswalder 
Oie, einer Insel mit außergewöhnlichen Lebensbedingungen für I. ricinus, v.a. wegen der 
geringen Abundanz und Diversität von Säugetierwirten. Auch in einer früheren Studie 
wurde B. afzelii auf der Greifswalder Oie in einer geringen Anzahl (2,8 %) der 
Vogelzecken nachgewiesen (STERN et al. 2006). Elf der 13 Vogelzecken, bei denen 
B. afzelii nachgewiesen wurde, parasitierten an Rotkehlchen und Rotdrosseln, zwei Arten, 
die in Reifenstein nur selten bzw. gar nicht gefangen wurden, auf der Greifswalder Oie 
dagegen häufig waren. Dies könnte ein Grund für die unterschiedliche Prävalenz von 
B. afzelii in beiden Untersuchungsgebieten sein und weist darauf hin, dass v.a. diese 
Vogelarten reservoirkompetent für B. afzelii sind.  
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Die naheliegende Frage, ob als Ursache für den hohen Anteil von B. afzelii das 
besondere Wirtsspektrum auf der Greifswalder Oie eine Rolle spielt, kann durch die 
eigenen Untersuchungen nicht beantwortet werden. Es wird zwar angenommen, dass der 
Großteil der untersuchten Zecken bereits vor der Ankunft auf der Insel an den Zugvögeln 
parasitierte (Kap. 5.1.1, S. 70), dennoch kann eine Übertragung von anderen Wirten, 
zumindest bei den B. afzelii-infizierten Nymphen, nicht vollkommen ausgeschlossen 
werden. Weitergehende Studien mit größeren Individuenzahlen, insbesondere von 
Rotkehlchen und Rotdrosseln, sowie umfangreichen genetischen Analysen gewonnener 
B. afzelii-Isolate sind daher erforderlich. Des Weiteren sollten auch die auf der 
Greifswalder Oie vorkommenden Säugetierarten und an ihnen parasitierende Zecken auf 
Borrelien untersucht werden. 
Es ist bekannt, dass Unterschiede in der Erp- und CRASP-vermittelten Resistenz gegen 
Wirtskomplement (Kap. 2.2.2, S. 9) eine Schlüsselrolle für die Wirtsspezifität verschie-
dener LB-Genospezies spielen (KURTENBACH et al. 2002b; SKOTARCZAK 2009). In den 
beobachteten Fällen muss B. afzelii daher resistent gegen das Komplement bestimmter 
Vogelarten (v.a. Rotdrosseln und Rotkehlchen) gewesen sein. Dennoch wären Aussagen 
über die Ursachen für diese ungewöhnliche Beobachtung ohne weitere ausgedehnte 
Untersuchungen, rein spekulativ. 
In der vorliegenden Arbeit wurde erstmals auch die ebenfalls kleinsäugerassoziierte 
Spezies B. bavariensis in Vogelzecken nachgewiesen, jedoch mit einer weitaus 
geringeren Prävalenz als B. afzelii (Abb. 12, S. 42). Obwohl auch eine Larve mit 
B. bavariensis infiziert war, kann aufgrund der geringen Anzahl an Positiven nicht 
zwangsläufig auf eine Reservoirfunktion von Vögeln für diese Spezies geschlossen 
werden.  
Neben den erwartungsgemäß hohen Anteilen der B. garinii-OspA Typen 6 und 8 wurden 
andere vogelassoziierte Borrelia Spezies wie B. valaisiana und weitere B. garinii-OspA 
Typen eher selten bzw. gar nicht in Vogelzecken nachgewiesen. In einer früheren 
Untersuchung im Gebiet Reifenstein waren die OspA Typen 3, 5, und 7 ebenso selten, die 
beiden B. valaisiana-Subtypen wurden jedoch viel häufiger als in der vorliegenden Arbeit 
nachgewiesen (KIPP 2008). Borrelia garinii OspA Typ 8 wurde in dieser Untersuchung 
nicht gefunden. Es liegt nahe, dass bei KIPP (2008) das Fehlen von OspA Typ 8 
methodisch bedingt ist, da hier eine RFLP-Methode angewendet wurde, bei der noch 
nicht zwischen den OspA Typen 6 und 8 unterschieden werden konnte. 
Die mit beiden Wirtsgruppen assoziierte Spezies B. burgdorferi wurde weniger als halb so 
oft wie B. afzelii nachgewiesen (Abb. 12, S. 42). Während Vögel in Nordamerika 
kompetente Reservoire für diese Art sind (GINSBERG et al. 2005; JORDAN et al. 2009), 
Diskussion 
 76 
wurde sie in Europa nur selten in Vogelzecken gefunden, oft sogar seltener als B. afzelii 
(COMSTEDT et al. 2006; DUBSKA et al. 2009; KIPP et al. 2006b; KIPP 2008; TARAGEL'OVÁ et 
al. 2008). Das bedeutet jedoch nicht unbedingt, dass europäische Vogelarten relativ 
inkompetente Reservoire für B. burgdorferi sind, denn diese Spezies ist generell in vielen 
Regionen Europas rar (BURRI et al. 2007; GASSNER et al. 2008; HANINCOVÁ et al. 2003b; 
JUNTTILA et al. 1999; KIPP et al. 2006b; KURTENBACH et al. 2001; SMETANOVA et al. 2007). 
Bei der Betrachtung der Anteile bestimmter Borrelia-Genospezies an der Gesamt-
prävalenz in Vogelzecken darf der relative hohe Anteil (18,6 %) nicht identifizierter OspA-
Fragmente nicht außer Acht gelassen werden. Bei diesen Proben handelte es sich zwar 
laut Sequenz- bzw. RFLP-Analyse eindeutig um Borrelia-spezifische Fragmente, jedoch 
war eine genaue Charakterisierung aufgrund zu kurzer bzw. lückenhafter Fragmente oder 
einer zu geringen DNA Menge nicht möglich. Dennoch erlauben die vorgelegten 
Ergebnisse zwei grundlegende Aussagen: Zum einen sind Vögel, v.a. Amseln, 
kompetente Reservoire für ein breites Spektrum von Borrelia-Genospezies. Zum anderen 
zeigte der Vergleich mit früheren Studien (KIPP et al. 2006b; KIPP 2008; STERN et al. 
2006), dass dieses Spektrum selbst innerhalb der Untersuchungsgebiete großen 
Schwankungen unterworfen ist. 
5.2.1.2 Kleinsäuger 
Die geringe Gesamtprävalenz (2,6 %) von Borrelien in Zecken von Kleinsäugern zeigt, 
dass die bisherige Annahme, Mäuse und Wühlmäuse seien ein wichtiges Reservoir für 
Borrelien, neu diskutiert werden muss. Der überwiegende Teil der Borrelia-Infektionen 
wurde zudem in Nymphen und Adulti nachgewiesen (30,8 % bzw. 50,0 %), und Larven 
waren nur zu 0,8 % infiziert, sodass nicht ausgeschlossen werden kann, dass ein Großteil 
der positiven  Zecken bereits vor dem Saugakt am Nager infiziert war. Die Anzahl von mit 
Borrelia-positiven subadulten I. ricinus-Zecken befallenen Tieren war zudem mit 3,6 % 
deutlich kleiner als bei Vögeln (23,8 %), was die These zulässt, dass Kleinsäuger eine 
wesentlich geringere Bedeutung als Reservoir für Borrelien haben. 
Hinsichtlich der Prävalenz von Borrelia spp. in Kleinsäugerzecken liefert die Literatur recht 
unterschiedliche Ergebnisse. Es fällt auf, dass ältere Studien, in denen noch der 
Immunfluoreszenstest (IFT) als Nachweisverfahren angewendet wurde, höhere 
Prävalenzen liefern als Untersuchungen, die mit modernen molekularbiologischen 
Verfahren durchgeführt wurden. So wurden in Polen mittels IFT Prävalenzen in 
parasitierenden Larven von 13,5 % bis 20,0 % festgestellt (MICHALIK et al. 2003). Eine 
Arbeitsgruppe aus der Schweiz kam mit der gleichen Methode auf einen Wert von 14 % 
bei gesogenen Larven und 50 % bei Nymphen (HUMAIR et al. 1993). Modernere PCR-
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Analysen von an Mäusen gesogenen I. ricinus lieferten dagegen nur Werte von 3,0 % in 
Thüringen (FRANKE 2005) und 5,7 % (Ap. flavicollis) bzw. 4,5 % (M. glareolus) in Polen 
(SIŃSKI et al. 2006a). Dies führt zu der Annahme, dass die Screening-Methode einen 
entscheidenden Einfluss auf die unterschiedlichen Resultate ausgeübt haben könnte. 
Besonders deutlich wird dies, wenn man alte und neuere Ergebnisse von Studien unserer 
Arbeitsgruppe im gleichen Untersuchungsgebiet (Bad Berka, Thüringen) vergleicht: 
Während 1997 mittels IFT noch Prävalenzen zwischen 23,7 % und 55,3 % in 
Kleinsäugerzecken bestimmt wurden (MESSUTAT 1999), führte eine andere Untersuchung 
unter Verwendung von PCR zu einem deutlich geringeren Wert von 3,0 % (FRANKE 2005). 
Trotz dieser gravierenden Tendenzen muss jedoch berücksichtigt werden, dass auch 
lokale ökologische und klimatische Bedingungen sowie saisonale Schwankungen einen 
Einfluss auf die Unterschiede in den Prävalenzen haben können.  
Es ist bekannt, dass bei serologischen Methoden Kreuzreaktionen der Antikörper mit 
Antigenen anderer Spirochäten, wie beispielsweise Treponemen, Leptospiren oder 
Rückfallfieber-Borrelien auftreten können, was zu falsch-positiven Ergebnissen führen 
kann (HUMMLER 2001; SCHNEIDER 1995; ŠTEFANČÍKOVÁ et al. 2008). Bei den 
hochsensitiven molekularbiologischen Methoden mit spezifischen Primern kann dies 
dagegen weitgehend ausgeschlossen werden, was eine mögliche Erklärung für die 
geringeren Prävalenzen bei diesen Verfahren ist. 
Zwar steht nach xenodiagnostischen Tests außer Frage, dass Kleinsäuger Borrelien auf 
Zecken übertragen können, doch ist die Reservoirkompetenz der untersuchten Arten, 
unter Berücksichtigung der vorgelegten Ergebnisse und anderer Arbeiten, weitaus 
geringer einzuschätzen als bisher angenommen. Bei allen früheren xenodiagnostischen 
Studien, in denen recht hohe Transmissionsraten festgestellt wurden, war der IFT die 
Nachweismethode der Wahl (GERN et al. 1994; HUMAIR et al. 1993). Im Gegensatz dazu 
führte eine xenodiagnostische Analyse mittels PCR nur in 1,3 % der an Kleinsäugern 
gesogenen, vorher nüchternen Larven zu einem Borrelia-positiven Resultat (KURTENBACH 
et al. 1998b). Obwohl bei rund 19 % der dort eingesetzten Nager eine Borrelieninfektion 
zweifelsfrei in Hirn- und Nierengewebe nachgewiesen wurde, fand nur bei wenigen Tieren 
eine Übertragung der Spirochäten auf I. ricinus-Larven statt. In einer weiteren Studie war 
die Übertragungsrate ähnlich niedrig (GRAY et al. 1999). 
Auch eine andere Arbeit aus Österreich bestätigte durch die Untersuchung von 
Herzmuskel-, Harnblasen- und Hirnbioptaten mit 43 % (Ap. flavicollis) bzw. 38 % 
(M. glareolus) recht hohe Infektionsraten von Kleinsäugern mit LB-Erregern (KHANAKAH et 
al. 2006). Bei einer tschechischen Untersuchung, bei der Muskelbioptate von 
Kleinsäugern analysiert wurden, lag die Prävalenz bei 16,8 % (KYBICOVA et al. 2008).  
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In der vorliegenden Arbeit wurde dagegen in keinem der Ohrbioptate Borrelia-spezifische 
DNA nachgewiesen. In Polen konnten Borrelien in Ohrgewebe nur in 4,3 % (Ap. 
flavicollis) bzw. 1,2 % (M. glareolus) festgestellt werden. In Irland war die Prävalenz in 
Ohrbioptaten von Kleinsäugern mit 2,4 % ähnlich gering (GRAY et al. 1999). Auch 
Untersuchungen unserer Arbeitsgruppe mit einer nachgewiesenen Infektionsrate von nur 
0,9 % bestätigten dies (FRANKE 2005). Es zeigt sich also, dass die Ergebnisse 
offensichtlich von der Art des untersuchten Gewebes abhängig sind und die 
Nachweisquote in inneren Organen wie Herz, Niere, Hirn oder Harnblase deutlich höher 
ist als in Ohrgewebe. 
Die Genospeziesdifferenzierung der positiven Amplikons aus gesogenen Zecken 
erbrachte keine unerwarteten Resultate. So wurden mit B. afzelii und B. burgdorferi zwei 
Spezies identifiziert, von denen bekannt ist, dass sie von Mäusen auf Zecken übertragen 
werden können (HANINCOVÁ et al. 2003a; KURTENBACH et al. 1998b). Im Gegensatz zu 
Vogel- und Freilandzecken wurde jedoch die vermeintlich kleinsäugerassoziierte Spezies 
B. bavariensis nicht in Zecken der untersuchten Nagerarten gefunden. Allerdings konnten 
zwei Proben aus bereits beschriebenen Gründen (Kap. 5.2.1.1) nicht näher charakterisiert 
werden, weshalb eine Infektion dieser Zecken mit anderen Genospezies nicht 
auszuschließen ist.  
Die vorgelegten Ergebnisse der serologischen Untersuchung zeigen, dass rund ein Drittel 
der Kleinsäuger bereits mit LB-Erregern Kontakt hatte bzw. infiziert ist (Kap. 4.3.3, S. 52.). 
In einer früheren Studie unserer Arbeitsgruppe wurde ein ähnlicher Wert ermittelt (FRANKE 
2005). In der Slowakei lag die Seroprävalenz von Kleinnagern zwischen 18,6 % und 
43,7 % (ŠTEFANČÍKOVÁ et al. 2004; TRÁVNIČEK et al. 2003; VOSTAL und ZAKOVSKA 2003), 
in der Tschechischen Republik zwischen 7,4 % und 24,5 % (KYBICOVA et al. 2008; ZEMAN 
und JANUSKA 1999). Im Gegensatz zu anderen Studien (FRANDSEN et al. 1995; FRANKE 
2005; JURICOVA et al. 2002; PAWEŁCZYK und SIŃSKI 2000; VOSTAL und ZAKOVSKA 2003; 
ZEMAN und JANUSKA 1999) wurde in der vorliegenden Untersuchung jedoch kein 
Unterschied in der Seroprävalenz zwischen den beiden Kleinsäugerarten nachgewiesen.  
Trotz der größeren Wahrscheinlichkeit einer Borrelieninfektion wurde bei stärker 
infestierten Tieren im Durchschnitt kein erhöhter IgG-Titer festgestellt (Kap. 4.3.3, S. 52.). 
Das Fehlen einer solchen Korrelation wurde auch von PAWEŁCZYK und SIŃSKI (2000) 
bestätigt. Die Tatsache, dass die Seroprävalenz im Frühjahr am geringsten war, lässt sich 
dadurch erklären, dass bei Tieren, die an Borreliose erkrankt sind eine höhere Mortalität 
in den Wintermonaten auftritt, sodass im darauf folgenden Frühjahr die Anzahl erkrankter 
Tiere im Verhältnis zu gesunden kleiner ist und erst im Jahresverlauf wieder ansteigt 
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(TÄLLEKLINT und JAENSON 1995). Des Weiteren ist die Wahrscheinlichkeit einer 
Borrelieninfektion aufgrund der geringen Zeckenaktivität im Winter geringer.  
Die meisten Tiere, an denen Borrelia-positive Zecken gefunden wurden, zeigten 
erwartungsgemäß niedrige Antikörpertiter, denn die Infektiösität der Wirtstiere für Zecken 
korreliert negativ mit der Stärke ihrer Immunantwort (KURTENBACH et al. 1994; 
KURTENBACH et al. 2002a). Von der Seroprävalenz oder Höhe der Antikörpertiter können 
also keinesfalls Rückschlüsse auf die Reservoirkompetenz der Tiere gezogen werden. 
Weitere xenodiagnostische Transmissionsexperimente unter Verwendung moderner 
molekularbiologischer Methoden sind daher nötig, um den Kenntnisstand über die 
Reservoirkompetenz verschiedener Kleinsäugerarten weiterzuentwickeln. 
5.2.1.3 Wirtssuchende Zecken und Vergleich mit gesogenen Larven 
Auch die Freilandzecken zeigten mit 3,7 % im Gegensatz zu den an Vögeln 
parasitierenden Zecken eine unerwartet geringe Prävalenz von Borrelien der LB-Gruppe 
(Kap. 4.4.1, S. 57). Die Gesamtprävalenz liegt im unteren Bereich anderer 
Untersuchungen in Deutschland, in denen Werte von 3,8 % bis 36 % ermittelt wurden 
(FINGERLE et al. 1999; FRANKE 2005; HILDEBRANDT et al. 2003; KIPP et al. 2006a; KIPP et 
al. 2006b).  
Ungewöhnlich war, dass Adulti aus dem Freiland nur unwesentlich häufiger infiziert waren 
als Nymphen, obwohl sie aufgrund der höheren Anzahl der Blutmahlzeiten und der damit 
einhergehenden größeren Infektionswahrscheinlichkeit erwartungsgemäß deutlich höhere 
Borrelienprävalenzen aufweisen müssten. Das Fehlen signifikanter Unterschiede 
zwischen adulten und subadulten Zecken kommt hier vor allem dadurch zustande, dass 
keine Borrelia-infizierten adulten Weibchen gefunden wurden, was sich teilweise durch 
ihre geringe Gesamtzahl erklären lässt. 
Im Gebiet Reifenstein wurde mit 5,1 % eine geringere Prävalenz von Borrelien bei 
Freilandzecken festgestellt als in einer früheren Untersuchung (15,6 %) im selben Gebiet, 
bei der mit der gleichen Methode gearbeitet wurde (KIPP et al. 2006b). Auch in dieser 
Studie war die Infektionsrate bei wirtssuchenden Zecken deutlich geringer als die von 
Vogelzecken (25 %). Zum einen lässt sich dies dadurch erklären, dass an 
reservoirkompetenten Tieren oftmals mehrere infizierte Zecken sitzen. Andererseits wäre 
es auch möglich, dass eine transstadielle Übertragung der Spirochäten nicht bei allen 
Zecken stattfindet.  
Kleinsäuger waren in Reifenstein deutlich seltener mit Borrelia-infizierten subadulten 
Zecken befallen als Vögel (Abb. 20, S. 67). Neben einer größeren Reservoirkompetenz ist 
auch die Lebensweise von Vögeln ein wichtiger Faktor für die hohen Borrelien-
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prävalenzen. So nehmen die meisten Vogelspezies im Gegensatz zu Kleinsäugern einen 
weitaus größeren Lebensraum ein. Die Wahrscheinlichkeit der Aufnahme von Borrelia-
positiven Zecken in benachbarten Habitaten mit höherer Zeckendichte bzw. Erreger-
prävalenz ist also bei Vögeln um ein Vielfaches höher. Dies erklärt auch das größere 
Spektrum von Borrelia spp. in Vogelzecken. 
Die bereits eingehend beschriebene große Heterogenität der Borrelienprävalenzen in 
Europa, selbst innerhalb einzelner Regionen (Kap. 2.2.1, S. 6), wurde also durch die 
vorgelegten Ergebnisse bestätigt (Kap. 4.4.1, S. 57). Die Beobachtung, dass in Gebieten 
mit hoher Zeckendichte die Prävalenz von Borrelien geringer ist, da dort v.a. große 
Säugetiere ohne Reservoirkompetenz für diese Erreger eine Rolle als Zeckenwirt spielen 
(GRAY et al. 1999), wurde hingegen in der vorliegenden Arbeit nicht bestätigt. 
Zwar wurden keine signifikanten Unterschiede im Spektrum der Genospezies zwischen 
den einzelnen Untersuchungsgebieten festgestellt, der Vergleich mit anderen Studien aus 
Deutschland zeigt aber dennoch unterschiedliche Zusammensetzungen. So war der Anteil 
an B. burgdorferi deutlich höher als bei KIPP et al. (2006). Die in den meisten Regionen 
Europas dominierende Spezies B. afzelii (RAUTER und HARTUNG 2005) sowie 
B. valaisiana waren dagegen in der vorliegenden Arbeit in Freilandzecken seltener. Dies 
ist jedoch nicht ungewöhnlich, denn auch das Artenspektrum von Borrelien ist in Europa 
einer hohen lokalen und temporären Variabilität unterworfen (KIPP et al. 2006a). Die 
Ursachen für diese Heterogenität sind äußerst komplex. Wichtige Faktoren sind neben 
der Abundanz von Wirten und Reservoiren eine Vielzahl weiterer biotischer und 
abiotischer Parameter (RANDOLPH 2001).  
Unerwartet hoch ist mit 7,7 % der Anteil von B. bavariensis, einer Spezies, die in Europa 
bislang nur selten in Zecken nachgewiesen wurde (FRANKE et al. 2008; HU et al. 2001). 
Der Vergleich von Zecken unterschiedlichen Ursprungs im Gebiet Reifenstein zeigt, dass 
diese Genospezies zwar in Freiland- und Vogelzecken, nicht jedoch in Zecken von 
Kleinsäugern gefunden wurde (Abb. 19, S. 66). Die bislang angenommene strikte 
Assoziation von B. bavariensis mit Kleinsäugern muss also neu diskutiert werden.  
Auch der Anteil von B. afzelii an der Gesamtprävalenz war bei Larven von Vögeln etwas 
höher als bei an Kleinsäugern parasitierenden Larven. Bei einer Analyse der Blutmahlzeit 
von Borrelia-positiven Freilandzecken in Irland wurde bei knapp der Hälfte der 
untersuchten Nymphen Vogel-DNA nachgewiesen, wohingegen nur 5 % im vorherigen 
Stadium an Kleinsäugern gesaugt haben (PICHON et al. 2005). Obwohl B. afzelii in dieser 
Studie bei 19 % der Freilandnymphen gefunden wurde, konnte bei nur einer dieser 
Zecken Kleinsäuger-DNA nachgewiesen werden, in drei dagegen Singvogel-DNA. Auch 
diese Ergebnisse zeigen also, dass Kleinsäuger im Vergleich zu Vögeln eine eher 
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untergeordnete Rolle im Transmissionszyklus von Borrelien, im Speziellen auch von 
B. afzelii, spielen. 
Rund ein Viertel der Isolate aus Freilandzecken konnte nicht näher charakterisiert werden, 
sodass nicht ausgeschlossen werden kann, dass Infektionen mit weiteren Spezies 
auftraten. Generell zeigen die vorgelegten Daten aber, dass Nymphen aus dem Freiland 
innerhalb des Gebiets Reifenstein nicht nur geringere Prävalenzen, sondern auch ein 
kleineres Spektrum an Borrelia-Genospezies aufweisen als Larven von Vögeln. Dies lässt 
vermuten, dass einige OspA-Typen (z.B. 2, 5, 8) im Vergleich mit anderen Genospezies in 
geringerem Maße transstadiell im Vektor weitergegeben werden.  
 
5.2.2 Anaplasma phagocytophilum 
5.2.2.1 Vögel 
Erreger der humanen granulozytären Anaplasmose wurden im Vergleich zu Borrelien nur 
in wenigen Vogelzecken gefunden (2,7 %). In dieser Arbeit wurden zwei an Vögeln 
parasitierende I. ricinus-Larven mit einer A. phagocytophilum-Infektion festgestellt, was 
zunächst die Vermutung zulässt, dass die Erreger von den Vögeln aufgenommen wurden, 
da Anaplasmen nicht transovariell im Zeckenzyklus übertragen werden. Zumindest bei 
einer Larve kann jedoch Cofeeding nicht ausgeschlossen werden, da am gleichen Vogel 
eine Anaplasma-infizierte Nymphe saß.  
Von den vorgelegten Ergebnissen lässt sich also nicht darauf schließen, dass Vögel 
kompetente Reservoire für HGA-Erreger sind. Auch in anderen Untersuchungen war die 
Prävalenz von granulozytären Anaplasmen in Vogelzecken gering, zudem wurden diese 
Erreger bislang größtenteils in parasitierenden Nymphen festgestellt (ALEKSEEV et al. 
2001; BJOERSDORFF et al. 2001), was diese Annahme unterstützt. Bei einer Studie in 
Polen wurde bei keinem der untersuchten Vögel Anaplasma-spezifische DNA 
nachgewiesen, weder in parasitierenden Zecken noch in Blutproben der Tiere 
(SKOTARCZAK et al. 2006).    
In einer aktuellen Studie in Litauen und Norwegen wurden, je nach Untersuchungsgebiet, 
recht unterschiedliche Prävalenzen von A. phagocytophilum in Vogelzecken ermittelt 
(PAULAUSKAS et al. 2009). In dieser Untersuchung wurde A. phagocytophilum in einem 
Gebiet in Norwegen bei 14,3 % der Larven und 10,7 % der parasitierenden Nymphen 
festgestellt, in einem anderen norwegischen Untersuchungsgebiet dagegen nur bei 1,9 % 
(La) bzw. 2,0 % (Ny), und in Litauen lag die Prävalenz bei 0 %. In dieser Arbeit wurde 
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neben der A. phagocytophilum-spezifischen PCR auch eine weniger spezifische Methode 
verwendet, mit dem Ergebnis weitaus höherer Prävalenzen in allen Gebieten. Dies lässt 
die Vermutung zu, dass Vögel eine Bedeutung als Wirte oder Reservoire für andere 
Anaplasma- oder Ehrlichia ssp. haben. Zwar wurden hier verhältnismäßig viele 
Infektionen bei Larven gefunden, jedoch ist von den Daten nicht erkenntlich, ob die 
Möglichkeit von Cofeeding bestand, weshalb die Autoren Vögeln nur eine Rolle bei der 
Verbreitung, nicht jedoch als Reservoire von granulozytären Anaplasmen zusprechen.  
Es kann also anhand der vorgelegten Ergebnisse und von Daten aus anderen Studien 
zumindest eine Funktion als Covektor bestätigt werden, da Zugvögel A. phagocytophilum-
infizierte Zecken über weite Entfernungen transportieren können. 
5.2.2.2 Kleinsäuger 
Noch geringer war die Prävalenz von Anaplasmen in Zecken von Kleinsäugern (1,1 %). 
Jedoch traten alle drei Anaplasma-Infektionen in Larven von verschiedenen Tieren auf. 
Eine Übertragung der Erreger von den Kleinsäugern auf die I. ricinus-Larven ist also 
wahrscheinlich. Eine Arbeitsgruppe aus der Schweiz stellte bei Larven von Kleinsäugern 
eine Prävalenz von 9,5 % fest, allerdings wurden hier die Zecken in Pools untersucht, 
weshalb die tatsächliche Prävalenz vermutlich geringer war (LIZ et al. 2000). Auch in Blut-, 
Leber-, Milz- und Ohrgewebe von Kleinsäugern wurde bereits A. phagocytophilum-DNA 
nachgewiesen (BOWN et al. 2003; LIZ et al. 2000; ŠTEFANČÍKOVÁ et al. 2008).  
In der vorliegenden Arbeit wurde dagegen in keinem Ohrbioptat eine Infektion mit 
Anaplasmen festgestellt. Da hier die Prävalenz in Zecken von Kleinsäugern ohnehin 
gering war, war dies jedoch nicht ungewöhnlich, denn auch LIZ et al (2000) fanden nicht 
bei allen Tieren, die mit Anaplasma-positiven Larven befallen waren, erregerspezifische 
DNA in Gewebeproben. Außerdem war hier die Nachweisquote in verschiedenen 
Geweben unterschiedlich hoch. Eine negative Gewebeprobe bedeutet demnach nicht 
zwangsläufig, dass das untersuchte Tier nicht infiziert ist. 
Es ist also wahrscheinlich, dass Kleinsäuger, wenn auch in geringem Maße, als Reservoir 
für HGA-Erreger fungieren. Die vor diesem Hintergrund unerwartet geringe Infestation von 
Kleinsäugern mit A. phagocytophilum-infizierten Larven ist dadurch zu erklären, dass 
Anaplasmosen bei Kleinsäugern generell nur von kurzer Dauer sind (BEUGNET und MARIE 
2009; BOWN et al. 2003) und diese Tiere daher nur eine zeitlich begrenzte 
Reservoirkompetenz aufweisen können. BEUGNET und MARIE (2009) vermuteten auch, 
dass Kleinsäuger kein Überwinterungsreservoir für Anaplasmen darstellen. Die Tatsache, 
dass in der vorliegenden Arbeit alle positiven, an Kleinsäugern gesogenen Larven im 
Sommer entnommen wurden, unterstützt diese These. 
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Auch hier ist die spezifische Immunantwort der Kleinsäuger der entscheidende Faktor für 
die  Reservoirkompetenz. Bei einer xenodiagnostischen Studie mit Ixodes scapularis und 
der Weißfußmaus (Peromyscus leucopus) wurde herausgefunden, dass bei den meisten 
Tieren die Immunantwort nach mehrfacher Infektion mit A. phagocytophilum eine 
effiziente Übertragung der Erreger auf sterile Larven verhindert und nur wenige Tiere 
reservoirkompetent waren (LEVIN und FISH 2000b). Im Gegensatz zu nur einmalig 
infizierten Kleinsäugern (82,5 %) lag die Prävalenz in xenodiagnostischen Larven, die an 
Tieren saugten, die durch mehrfache Infektion immunisiert worden sind, bei nur 6,3 %. 
Daneben war auch die Übertragungsrate durch Cofeeding bei immunisierten Mäusen mit 
nur 30 % bedeutend kleiner als bei der nicht immunisierten Kontrollgruppe (100 %). 
Alle Anaplasma-Infektionen bei Kleinsäugerproben traten in der vorliegenden 
Untersuchung bei Larven von Gelbhalsmäusen auf. Untersuchungen aus Großbritannien 
und der Schweiz zeigten aber, dass Rötelmäuse deutlich häufiger mit Anaplasmen 
infiziert sind bzw. infizierte Larven tragen als Tiere der Gattung Apodemus (BOWN et al. 
2003; LIZ et al. 2000). Leider gibt es bislang keine vergleichbaren Arbeiten aus 
Deutschland, sodass über die Ursache dieser gegensätzlichen Resultate nur spekuliert 
werden kann. So waren die Unterschiede zwischen beiden Kleinsäugerarten in der 
vorliegenden Arbeit nicht signifikant, da die Prävalenz von Anaplasmen hier generell sehr 
gering war. Weitere Untersuchungen mit größerem Stichprobenumfang könnten demnach 
die Ergebnisse der früheren Studien bestätigen. 
 
5.2.2.3 Wirtssuchende Zecken und Vergleich mit gesogenen Larven 
In wirtssuchenden Zecken wurden Anaplasmen nur im Gebiet Bansin gefunden (2,5 %), 
was sich insgesamt in einer noch geringeren Prävalenz dieser Erreger im Freiland äußert 
(0,6 %). Der Vergleich mit früheren Studien zeigt, dass Anaplasmen in Deutschland 
generell selten in I. ricinus zu finden sind. So wurden die höchsten Prävalenzen bislang in 
Norwegen (14,9 %) und Dänemark (23,6 %) ermittelt (ROSEF et al. 2009; 
SKARPHEDINSSON et al. 2007). In Deutschland wurden dagegen weitaus geringere Werte 
festgestellt, von 1 - 2,9 % in Süddeutschland, über 0 - 3,8 % in Thüringen, bis zu 3,9 % in 
Berlin (HARTELT et al. 2004; HILDEBRANDT et al. 2002; PICHON et al. 2006; SILAGHI et al. 
2008a). Die Daten aus der Literatur zeigen also bei A. phagocytophilum, ähnlich wie bei 
Borrelien, ebenfalls eine Variabilität bezüglich ihrer Prävalenz in verschiedenen Gebieten 
Europas (Kap. 2.3.1.3, S. 13), wobei auch die Ursachen dafür in den gleichen Faktoren zu 
suchen sind (siehe Kap. 5.2.1.3). 
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Vergleicht man die Anaplasma-Prävalenzen in Zecken verschiedenen Ursprungs 
innerhalb des Gebietes Reifenstein, so fällt auf, dass HGA-Erreger zwar in Larven von 
Vögeln und Kleinsäugern, nicht jedoch in Zecken aus dem Freiland gefunden wurden. 
Dies mag zum einen an der geringen Gesamtprävalenz dieser Erreger liegen, zum 
anderen besteht aber auch die Möglichkeit, dass A. phagocytophilum im Zeckenzyklus 
nicht in jedem Fall transstadiell übertragen wird. Um dies zu untersuchen sind also 
weitere Freilandstudien mit einer höheren Stichprobenzahl sowie Laborexperimente mit 
infizierten Larven notwendig.   
 
5.2.3 Rickettsia spp.  
5.2.3.1 Vögel 
Rickettsien der SFG wurden in 4,5 % der untersuchten Vogelzecken nachgewiesen und 
waren damit etwas häufiger als Anaplasmen. Zwar wurden Rickettsien bereits in den 
1960er Jahren in Vogelzecken gefunden (CLIFFORD et al. 1969), aktuelle 
Prävalenzstudien über Rickettsia spp. in an Vögeln parasitierenden Zecken sind aber rar 
und meist wurden nur andere Zeckenarten als I. ricinus untersucht (IOANNOU et al. 2009).  
In einer Studie aus den Karpaten wurde nur bei einer I. ricinus-Nymphe von einem 
Rotkehlchen eine Rickettsia spp.-spezifische DNA nachgewiesen (SPITALSKA et al. 2006). 
Eine Arbeitsgruppe aus Schweden stellte in einer aktuellen Untersuchung eine Prävalenz 
von 11,3 % bei Zecken von Zugvögeln fest (ELFVING et al. 2010). Die meisten DNA-
Fragmente konnten in dieser Arbeit als R. helvetica identifiziert werden (67 %), der 
einzigen in Schweden auftretenden SFG-Spezies. Andere Rickettsia ssp., darunter auch 
R. monacensis (13,8 %) wurden hier seltener nachgewiesen. 
Die vorgelegten Ergebnisse stellen den ersten Nachweis von SFG-Rickettsien bei an 
Vögeln parasitierenden I. ricinus in Mitteleuropa dar. Im Gegensatz zur Arbeit von 
ELFVING et al. (2010) wurden hier jedoch die meisten Amplikons als R. monacensis und 
nur zwei Proben als R. helvetica identifiziert (Tab. 16, S. 47). Allerdings wurden acht 
Fragmente nicht näher charakterisiert, weshalb diese Verteilung nicht absolut ist. Auch 
unter Berücksichtigung dieser Proben wäre jedoch R. monacensis in Relation zu anderen 
Spezies häufiger als in Vogelzecken aus Schweden.  
Die meisten Rickettsia-infizierten Vogelzecken wurden im Frühjahr auf der Greifswalder 
Oie gefunden. Dies könnte auch eine Erklärung für den hohen Anteil von R. monacensis 
sein, denn der Großteil der dort gefangenen Vögel nutzte die Insel zu dieser Zeit als 
Diskussion  
 85 
Rastplatz auf ihrem Zug von verschiedenen Regionen Süd- und Südwesteuropas, wo 
diese Spezies als Verursacher des Mittelmeerfleckfiebers auftritt (JADO et al. 2007; 
MARQUEZ 2008), nach Norden. Als am häufigsten mit Rickettsia-infizierten Zecken 
befallene Spezies (21,1 %) ist hier als Beispiel die Rotdrossel zu nennen. Neben 
Rotkehlchen und Kohlmeise scheinen v.a. Vögel der Gattung Turdus eine Rolle bei der 
Verbreitung von Rickettsien zu spielen, was durch die Ergebnisse von ELFVING et al. 
(2010) bestätigt wird. 
Die Tatsache, dass alle Rickettsia-positiven Vogelzecken in Reifenstein im Frühjahr 
auftraten lässt ebenfalls vermuten, dass die Tiere die infizierten Zecken aus ihren 
Überwinterungsgebieten mitgebracht haben. Da es sich hier aber ausschließlich um 
Amseln handelt und diese Art als Teilzieher beschrieben wird, kann dies nicht mit 
Sicherheit bestätigt werden.  
Zwar waren zwei Vögel mit mehreren Rickettsia-infizierten Zecken befallen, doch könnte 
dies auch ein Ergebnis von Cofeeding sein. Da Rickettsien im Zeckenzyklus transovariell 
übertragen werden und I. ricinus somit als Erregerreservoir dient, kann von der Anzahl 
infizierter Larven nicht zwangsläufig auf eine Reservoirkompetenz von Vögeln 
geschlossen werden (RAOULT und ROUX 1997). Wie auch von ELFVING et al. (2010) und 
IOANNOU et al. (2009) angenommen, kann aber anhand der vorgelegten Ergebnisse eine 
wichtige Rolle, v.a. von Zugvögeln, für die Verbreitung von Erregern der SFG festgestellt 
werden, sodass ursprünglich nicht in Mittel- und Nordeuropa vorkommende Erreger wie 
R. monacensis in diese Regionen eingetragen werden können.  
5.2.3.2 Kleinsäuger 
Auch zur Rolle von Kleinnagern im Transmissionszyklus von Rickettsien gibt es bislang 
kaum Untersuchungen, somit wurden diese Erreger in der vorliegenden Arbeit erstmals in 
Kleinsäugerzecken in Deutschland nachgewiesen. Nur in wenigen an Kleinsäugern 
parasitierenden Larven konnten SFG-Rickettsien gefunden werden. Mit 1,8 % war die 
Prävalenz in Kleinsäugerzecken fast gleich hoch wie in Vogelzecken aus Reifenstein. Drei 
Prozent der Kleinsäuger trugen Rickettsia-positive Larven. Im Gegensatz zu den 
Vogelzecken wurde hier jedoch, bis auf eine nicht näher charakterisierte Probe, 
ausschließlich R. helvetica nachgewiesen (Tab. 19, S. 53). 
In einer aktuellen Untersuchung von Kleinsäugerzecken in Polen wurden ebenfalls alle 
positiven Amplikons als R. helvetica identifiziert (STANCZAK et al. 2009). Die Prävalenz in 
Larven war in dieser Arbeit ähnlich gering (2,1 %). Während in der vorliegenden Arbeit 
allerdings ausnahmslos Larven mit Rickettsien infiziert waren, fanden STANCZAK et al. 
(2009) auch in 8 % der Nymphen Rickettsia-spezifische DNA. Die Hauptursache für die 
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fehlenden Infektionen bei Nymphen bei den eigenen Untersuchungen liegt aber 
höchstwahrscheinlich in der ohnehin geringen Anzahl an Kleinsäugern parasitierender 
Nymphen (N = 13). 
Alle Bioptate waren negativ, sodass, unter Berücksichtigung einer möglichen 
transovariellen Transmission von Rickettsien, die Reservoirkompetenz von Kleinsäugern 
für Erreger der SFG nicht abschließend geklärt werden kann. Es bleibt also festzustellen, 
dass nur xenodiagnostische Tests mit rickettsiämischen Kleinsäugern und sterilen Larven 
gesicherte Aussagen zulassen werden. 
5.2.3.3 Wirtssuchende Zecken und Vergleich mit gesogenen Larven 
Die Prävalenz von SFG-Rickettsien bei Freilandzecken (6,7 %) war zwar höher als bei 
Zecken von Kleinsäugern und Vögeln, jedoch ist diese Relation nicht statistisch 
signifikant. Deutliche Unterschiede wurden aber beim Vergleich der einzelnen Unter-
suchungsgebiete festgestellt, wobei die Gebiete Karlshagen (9,9 %) und Reifenstein 
(7,7 %) die höchsten Prävalenzen aufwiesen. 
Verschiedene Studien zeigen, dass SFG-Rickettsien, wie auch andere zeckenassoziierte 
Erreger, in Europa und auch innerhalb Deutschlands heterogen verteilt sind (Tab. 3, 
S. 17). So wurden beispielsweise in Ostthüringen (14,7 %) und Brandenburg (14,2 %) 
höhere Prävalenzen in Freilandzecken festgestellt (HILDEBRANDT et al. 2009b; PICHON et 
al. 2006) als in der vorliegenden Arbeit. In Bayern waren dagegen nur 0,5 %-3,6 % der 
Zecken infiziert, und in Baden-Württemberg wurden Prävalenzen von 5,6 % bis zu 13,3 % 
ermittelt (DOBLER und WÖLFEL 2009; HARTELT et al. 2004; SILAGHI et al. 2008b). 
Ein Großteil der positiven Proben wurde zwar nicht näher bestimmt, jedoch konnten mit 
R. monacensis und R. helvetica beide in Vogelzecken gefundene Spezies auch in 
wirtssuchenden Zecken identifiziert werden. Neben R. massilae sind diese Arten bereits in 
früheren Studien in Deutschland nachgewiesen worden, allerdings war R. helvetica 
(3,5 %-14,2 %) mit Abstand am häufigsten, während die beiden anderen Spezies nur sehr 
selten (0,5 %-1,7 %) gefunden wurden (DOBLER und WÖLFEL 2009; DOBLER et al. 2009; 
HARTELT et al. 2004; PICHON et al. 2006; SILAGHI et al. 2008b; WÖLFEL et al. 2006). 
Im Vergleich zu gesogenen Larven zeigten wirtssuchende Nymphen aus dem Gebiet 
Reifenstein die höchste Infektionsrate mit Rickettsien (Abb. 19, S. 66), was vermuten 
lässt, dass I. ricinus das Hauptreservoir für diese Erreger ist. Es bleibt aber weiterhin 
unklar, ob I. ricinus in Deutschland auch als Überwinterungsreservoir für SFG-Rickettsien, 
insbesondere für die mediterrane Spezies R. monacensis fungiert, die Rickettsien also 
dauerhaft in unseren Breiten vorkommen oder jährlich von neuem mit Zugvögeln aus 
südlicheren Regionen eingebracht werden.  
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Auch wäre es möglich, dass weitere, nicht in dieser Arbeit untersuchte Wirbeltiere eine 
Rolle als Reservoir für Rickettsia spp. spielen. Hier werden beispielsweise Wildschweine, 
Rot- und Rehwild diskutiert (MARQUEZ 2009; SPRONG et al. 2009). Daneben wurden auch 
an Luchsen, Dachsen, Füchsen, Hunden, Katzen und Pferden Rickettsia-positive Zecken 
gefunden (BORETTI et al. 2009; MARQUEZ und MILLAN 2009).  
 
5.2.4 Babesia spp. 
5.2.4.1 Vögel 
Intraerythrozytische Parasiten der Gattung Babesia wurden in 8,5 % der Vogelzecken 
gefunden. Somit waren Babesien nach den Borrelien die zweithäufigsten Erreger bei an 
Vögeln parasitierenden I. ricinus-Zecken. Babesia Spezies wurden in beiden subadulten 
Zeckenstadien nachgewiesen, am häufigsten in Larven (Kap. 4.2.4, S. 47). 
Aus der Literatur ist bekannt, dass Vögel mit einem breiten Spektrum aviärer Babesien 
infiziert sind (PEIRCE 2000, 2005), jedoch weiß man bislang nichts über das Vorkommen 
von Arten des Ba. divergens- oder Ba. microti-Komplexes bei Vögeln. In einer Studie in 
Polen wurden Zecken von verschiedenen Vogelarten auf Babesia spp. untersucht, wobei 
in keiner Probe Babesia-spezifische DNA festgestellt wurde und die Autoren daher 
schlussfolgerten, dass Vögel keine kompetenten Reservoire für diese Erregergruppe 
seien (SKOTARCZAK et al. 2006). Zwar wurde in dieser Untersuchung das gleiche Zielgen 
wie in der vorliegenden Arbeit genutzt (18S rRNA), jedoch wurden hier andere Primer 
eingesetzt, die bislang in keiner anderen Studie Verwendung fanden und ein viel größeres 
Fragment produzieren (1650 bp). Es ist also fraglich, ob bei SKOTARCZAK et al. (2006), 
evtl. aufgrund ungeeigneter Primer, eine mangelnde Sensitivität der Methode vorlag.  
In der vorliegenden Arbeit wurden somit zum ersten Mal Infektionen mit human-
pathogenen Babesien bei Vogelzecken beschrieben. Auffällig war, dass neben der 
transovariell übertragenen Paarhufer-assoziierten Spezies Ba. divergens auch kleine 
Babesien des Ba. microti-Komplexes in Larven von Vögeln nachgewiesen wurden, bei 
denen diese Art der Transmission nicht stattfindet (GRAY und WEISS 2008; HOMER et al. 
2000). 
An keinem Vögel mit einer Ba. microti-positiven Larve parasitierten weitere Zecken, die 
mit dieser Spezies infiziert waren, womit Cofeeding als Infektionsursache unwahrschein-
lich ist. Es kann also angenommen werden, dass Vögel zumindest für Ba. microti eine 
Reservoirkompetenz aufweisen.  
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Im Gegensatz zu den anderen untersuchten Erregern waren neben Amseln keine 
weiteren Drosselarten mit Babesia-infizierten Zecken befallen, jedoch wurden positive 
Zecken bei Gimpel, Heckenbraunelle, Kohlmeise, Rotkehlchen und Sumpfrohrsänger 
gefunden. Trotzdem scheinen Amseln die wichtigsten potentiellen Reservoire zu sein, 
denn an mehr als einem Drittel dieser Tiere wurden Zecken mit Babesieninfektionen 
gefunden (Tab. 17, S. 48). 
Es fiel weiterhin auf, dass in Reifenstein (11,8 %), einem Gebiet, in dem ein breites 
Spektrum an Säugetierwirten vorkommt, deutlich mehr Babesia-positive Vogelzecken 
nachgewiesen wurden als auf der Greifswalder Oie (4,7 %), wo Siebenschläfer und 
Schafe die einzigen ansässigen Säugetierarten sind. Auch dominierten hier, im Kontrast 
zur Greifswalder Oie, Paarhufer-assoziierte Ba. divergens-like Spezies. Die Ursache 
hierfür liegt vermutlich in der geringen Abundanz von wirtssuchenden Zecken und 
Säugetierreservoiren auf der Greifswalder Oie, sodass davon auszugehen ist, dass  in 
diesem Untersuchungsgebiet die überwiegende Mehrheit der infizierten Vogelzecken von 
den Vögeln aus anderen Regionen Deutschlands oder Europas mitgebracht wurde 
(Kap. 5.1.1, S. 68). Neben einer potentiellen Reservoirfunktion ist daher ebenso eine 
wichtige Rolle von Vögeln für die Verbreitung humanpathogener Babesien naheliegend.  
5.2.4.2 Kleinsäuger 
Bei Zecken von Kleinsäugern wurden humanpathogene Babesien (6,6 %) deutlich 
häufiger nachgewiesen als andere Erreger (1,1 %-2,6 %). Aufgrund von Nachweisen in 
verschiedenen Kleinsäugerspezies wird angenommen, dass Kleinsäuger ein Reservoir, 
v.a. für Ba. microti, darstellen (HUNFELD et al. 2008; SIŃSKI et al. 2006b). Jedoch gibt es 
bislang keine Studien, in denen tatsächlich das Vorkommen von Babesien in an 
Kleinsäugern parasitierenden Zecken untersucht wurde, weshalb zwar eine Wirts-, nicht 
jedoch eine Reservoirfunktion dieser Tiere als gesichert betrachtet werden kann. 
In der vorliegenden Arbeit ist erstmals der Nachweis von großen und kleinen Babesia spp. 
in I. ricinus-Zecken von Kleinsäugern gelungen. Ein Großteil der Infektionen mit Vertretern 
beider Spezieskomplexe trat in parasitierenden Larven auf. An keinem Tier saß mehr als 
eine Ba. microti-positive Zecke, sodass Cofeeding unwahrscheinlich ist. Die Reservoir-
kompetenz von Kleinsäugern gilt also nach den vorgelegten Ergebnissen zumindest für 
Ba. microti als gesichert. Für große Babesien sind weitere xenodiagnostische Tests nötig, 
um eine potentielle Reservoirfunktion zu bestätigen, da eine transovarielle Infektion der 
Larven nicht ausgeschlossen werden kann.  
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An beiden untersuchten Kleinsäugerarten wurden Ba. microti-infizierte Larven gefunden. 
Die Annahme, dass v.a. Wühlmäuse, nicht jedoch Apodemus flavicollis Reservoire für 
diese Spezies sind (SIŃSKI et al. 2006b), kann also nicht bestätigt werden.  
Die Untersuchung der Saisonalität ergab bei Kleinsäugerzecken einen deutlichen Anstieg 
der Babesia-Prävalenzen vom Frühjahr (3,4 %) zum Sommer (10,1 %). Die Gründe 
hierfür können, ähnlich wie bei Borrelien (TÄLLEKLINT und JAENSON 1995), in einer 
höheren Mortalität infizierter Nager in den Wintermonaten liegen. Hinzu kommt eine 
geringere Zeckenaktivität und somit niedrige Infektionswahrscheinlichkeit in den Winter-
monaten. 
Zwar brachte die molekularbiologische Untersuchung der Ohrbioptate für alle Proben ein 
negatives Ergebnis, jedoch ist unklar, ob Ohrgewebe ein geeignetes Material für einen 
Erregernachweis ist (vgl. Kap. 5.2.1.2, S. 78). Zur genauen Bestimmung des 
Infektionsstatus von Kleinsäugern wäre also die Untersuchung verschiedener 
Gewebeproben notwendig. Da für eine Tötung der Tiere für die vorliegende Arbeit keine 
behördliche Genehmigung vorlag, waren derartige Tests allerdings nicht möglich. 
5.2.4.3 Wirtssuchende Zecken und Vergleich mit gesogenen Larven 
In Freilandzecken war die Prävalenz von Babesien mit 9,6 % im Vergleich zu anderen 
Erregern (0,6 %-6,7 %) am höchsten. Fast alle Infektionen wurden in wirtssuchenden 
Nymphen festgestellt (Kap. 4.4.3, S. 59). Obwohl die Anzahl freilandgefangener Adulti 
generell klein war, waren die Unterschiede zu den Nymphen signifikant, was vermuten 
lässt, dass Babesien im Zeckenzyklus nicht immer effektiv transstadiell übertragen 
werden.  
Deutliche Unterschiede traten auch beim Vergleich der Babesia-Prävalenzen zwischen 
den einzelnen Untersuchungsgebieten zutage. So variierten die Infektionsraten zwischen 
0 % im Hütter Wohld bis zu 17,3 % in Karlshagen, womit dieses Gebiet die höchste 
bislang in Deutschland gemessene Babesienprävalenz aufweist.  
Zwar wurde in der Mehrheit der Proben Babesia microti identifiziert (68,1 %), doch waren 
auch die Anteile der beiden Spezieskomplexe an der Gesamtprävalenz je nach Gebiet 
unterschiedlich. So war das Verhältnis zwischen großen und kleinen Babesien in 
Reifenstein nahezu ausgeglichen, während in Karlshagen und Bansin in der 
überwiegenden Mehrheit der positiven Zecken Ba. microti nachgewiesen wurde 
(Kap. 4.4.3, S. 59). Die Ursache für diese Unterschiede könnte, die bislang 
angenommenen Reservoirassoziationen vorausgesetzt, in der unterschiedlichen 
Abundanz von Paarhufern und Kleinsäugern oder weiteren Wirbeltierreservoiren liegen. 
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Auch in der Literatur ist eine große Variabilität der Prävalenzen verschiedener 
Babesia ssp. innerhalb Europas ersichtlich (Tab. 4, S. 21). Während beispielsweise in 
Norwegen eine Ba. divergens-Prävalenz von 0,9 % ermittelt wurde (RADZIJEVSKAJA et al. 
2008), ist diese Spezies in Österreich in 51,7 % der Freilandzecken Babesien 
nachgewiesen worden (BLASCHITZ et al. 2008). Die Prävalenz von Ba. microti variiert, je 
nach Untersuchungsgebiet, innerhalb Europas zwischen 0,1 %-2,8 % in Deutschland 
(HARTELT et al. 2004; HILDEBRANDT et al. 2009a) und 0,7 %-13,3 % in Polen (KUZNA-
GRYGIEL et al. 2002; SKOTARCZAK und CICHOCKA 2001; SKOTARCZAK et al. 2003; 
SKOTARCZAK und SAWCZUK 2003; STANCZAK et al. 2004; WOJCIK-FATLA et al. 2006).  
Auch temporäre Variationen der Babesienprävalenz in Freilandzecken innerhalb eines 
Untersuchungsgebietes wurden beschrieben (HILDEBRANDT et al. 2009a). Die Ursachen 
dafür sind ähnlich komplex wie bei den anderen untersuchten Erregern und wären nur 
durch aufwendige Studien erforschbar, welche die Erfassung einer Vielzahl ökologischer, 
geographischer und meteorologischer Parameter einschließen. 
Beim Vergleich der Prävalenzen von großen und kleinen Babesien in gesogenen Larven 
und wirtssuchenden Nymphen im Gebiet Reifenstein fällt auf, dass Vögel die meisten 
Babesia-infizierten Larven trugen (Abb. 19, S. 66). Generell scheinen Vögel also für 
Babesien, zumindest für Ba. microti, kompetentere Reservoire zu sein als Kleinsäuger. 
Während jedoch in Larven von Kleinsäugern und Nymphen aus dem Freiland Ba. microti 
etwas häufiger oder zumindest gleich oft nachgewiesen wurden wie Ba. divergens, 
überwog bei an Vögeln parasitierenden Larven der Anteil von Ba. divergens, was 
nahelegt, dass Vögel auch eine Rolle für die Aufrechterhaltung des Infektionszyklus 
dieser Spezies einnehmen.  
5.2.5 Koinfektionen 
Es ist bekannt, dass Koinfektionen bei Mensch und Tier zu schwereren Krankheits-
verläufen und Problemen bei Diagnose und Behandlung führen (BENACH et al. 1985; 
KRAUSE et al. 1992; KRAUSE et al. 1996; KRAUSE et al. 2002; NADELMAN et al. 1997; 
OLESON et al. 2003; SWANSON et al. 2006; THOMAS et al. 2001). Besonders oft wurden 
Mischinfektionen bei Patienten mit Lyme-Borreliose beschrieben, wobei sogar Infektionen 
mit drei verschiedenen Erregern auftreten können (SWANSON et al. 2006). Eine Studie aus 
den USA zeigte beispielsweise, dass 39 % der untersuchten Patienten mit 
zeckenassoziierten Erkrankungen Koinfektionen aufwiesen, hauptsächlich mit Borrelien 
und Babesien (KRAUSE et al. 2002). Aufgrund häufig auftretender Behandlungs- und 
Diagnoseprobleme sowie ihrer Vielgestaltigkeit wurde sogar die Frage aufgeworfen, ob 
die LB nicht generell eine polymikrobielle Erkrankung ist (OWEN 2006).  
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Die vorgelegten Ergebnisse zeigen, dass Koinfektionen mit verschiedenen 
zeckenassoziierten Krankheitserregern nicht selten in I. ricinus-Zecken zu finden sind 
(Kap. 4.5, S. 60). Dabei tritt eine Vielzahl unterschiedlicher Kombinationen auf (Abb. 21). 
 
 
Abb. 21 Schematische Darstellung der 
Koinfektionen in I. ricinus-Zecken unter-
schiedlichen Ursprungs 
Die unterschiedliche Größe der Überlappungs-
bereiche (grau) soll den prozentualen Anteil der 
Koinfektionen an der jeweiligen 
Gesamtprävalenz verdeutlichen. Die Anzahl 
aufgetretener Koinfektionen steht in den 
Überlappungsbereichen. Die Gesamtprävalen-
zen der einzelnen Pathogengruppen  in allen 
untersuchten Zecken (in Klammern) werden 
durch die unterschiedlichen Größen der Felder 
symbolisiert. Koinfektionen von Zecken mit 




Da zeckenassoziierte Erreger zwar die gleichen Infektionswege aber verschiedene 
ökologische Nischen in Form von unterschiedlichen Organen und Geweben nutzen, 
können nahezu alle Kombinationen im Wirbeltierwirt auftreten (KORENBERG 2004). Es 
wurde zwar angenommen, dass einige Erreger (z.B. A. phagocytophilum) nicht 
gemeinsam mit anderen intrazellulären Pathogenen vorkommen können (ALEKSEEV et al. 
2004), die vorgelegten Ergebnisse und andere Studien widerlegen dies jedoch (HARTELT 
et al. 2004; HILDEBRANDT et al. 2009b; SKOTARCZAK et al. 2003; WOJCIK-FATLA et al. 
2009).  
In der vorliegenden Arbeit fanden sich besonders häufig bei A. phagocytophilum- und 
Rickettsia spp.-infizierten Zecken Koinfektionen mit anderen Erregern (17,6 % bzw. 
17,9 %). Die Beobachtung, dass zwischen A. phagocytophilum und Borrelia spp. keine 
Koinfektionen auftraten ist vermutlich auf die ohnehin geringe Prävalenz von Anaplasmen 
zurückzuführen, denn in der Literatur  wurde diese Kombination häufig beschrieben 
(FINGERLE et al. 1999; HILDEBRANDT et al. 2003; SKOTARCZAK et al. 2003; SWANSON et al. 
2006; WOJCIK-FATLA et al. 2009).  
Insgesamt waren 12 % der Borrelia-positiven Zecken gleichzeitig mit mindestens zwei 
verschiedenen Erregern infiziert. Diese Zahl zeigt, dass das Risiko für den Menschen, 
sich zugleich mit mehreren zeckenassoziierten Erregern zu infizieren und unter 
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Umständen schwere Krankheitsverläufe  zu entwickeln, auch in den Untersuchungsge-
bieten bestand.  
Koinfektionen mit mehreren Borrelia spp., die auch in der vorliegenden Arbeit auftraten 
(5,4 % der Borrelia-Positiven), können ebenfalls zu schweren Krankheitsverläufen der LB 
führen (HOVIUS et al. 2007). Dabei dominierten Kombinationen von zwei B. garinii-OspA-
Typen oder B. garinii mit B. valaisiana (Tab. 23, S. 61). Da Koinfektionen mit Spezies der 
selben Gattung nur mittels RFLP, nicht aber durch Sequenzanalyse nachgewiesen 
werden können, liegt die Anzahl bei den Borrelien vermutlich noch höher.  
Eine Larve von einer Amsel war mit drei verschiedenen Borrelia Spezies infiziert 
(B. valaisiana Subtyp I, B. garinii-OspA-Typen 6 und 8), was darauf schließen lässt, dass 
dieses Tier mit allen drei Genospezies infiziert war und diese zusammen auf die Larve 
übertragen hat. Auch hier zeigt sich also die hohe Reservoirkompetenz von Vögeln für LB 
Erreger. 
Studien über Koinfektionen bei Vögeln oder Vogelzecken sind rar. Bei einer Untersuchung 
aus Russland wurden in fünf von acht Anaplasma-infizierten Vogelzecken Borrelien 
nachgewiesen, eine davon war mit zwei verschiedenen Borrelia spp. infiziert (ALEKSEEV et 
al. 2001). Weitere Koinfektionen in Zecken von Vögeln wurden bislang nicht beschrieben, 
sodass die vorliegenden Ergebnisse als erster Nachweis von unterschiedlichen Varianten 
multipler Infektionen in einem hohen Prozentsatz von Vogelzecken angesehen werden 
können (Tab. 23, S. 61). 
Betrachtet man die Anzahl der verschiedenen Pathogene in Zecken, die an einem 
Individuum saßen, so fällt auf, dass bei mehr als einem Drittel der Amseln gleich mehrere 
Pathogene in parasitierenden Zecken nachgewiesen wurden. Eine Amsel trug Zecken, die 
mit insgesamt sechs verschiedenen Erregern infiziert waren (Tab. 24, S. 62). Zwar 
bedeutet dies nicht immer, dass die Vögel auch mit allen Erregern infiziert waren, es 
bestätigt jedoch, dass Vögel, v.a. Drosseln, eine wichtige Rolle in der Verbreitung von 
einer Vielzahl zeckenassoziierter Erreger einnehmen.  
Auch bei den Kleinsäugern wurden an einzelnen Individuen Zecken mit verschiedenen 
Infektionen gefunden, jedoch war der Anteil hier deutlich geringer als bei den Vögeln 
(2,4 %). Dies weist wiederum darauf hin, dass Kleinsäuger ein kleineres Spektrum von 
zeckenassoziierten Pathogenen übertragen als Vögel. Bei einer Studie in Irland, bei der 
man neben Borrelien- auch Wirts-DNA in freilandgefangenen Nymphen untersuchte, 
wurde in 18 Nymphen mit multiplen Borrelieninfektionen Singvogel-DNA nachgewiesen 
und nur in einer Kleinsäuger-DNA, was diese These, zumindest für Borrelien bestätigt 
(PICHON et al. 2005). Eine Arbeit aus der Slowakei, bei der Kleinsäuger und 
parasitierende Larven auf verschiedene Pathogene getestet wurden, kam zu dem 
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Ergebnis, dass weder bei Gewebeproben, noch bei gesogenen Larven Koinfektionen 
gefunden wurden, was diese Annahme ebenfalls unterstützt (SPITALSKA et al. 2008). Bei 
einer weiteren Untersuchung aus der Slowakei wurde in 1,8 % der Ohrbioptate von 
Kleinsäugern eine Koinfektion von A. phagocytophilum und einer Borrelia Spezies 
(ŠTEFANČÍKOVÁ et al. 2008), während diese Kombination in der vorliegenden Arbeit bei an 
Kleinsäugern gesogenen Zecken oder Gewebeproben nicht auftrat.    
Insgesamt zeigen die vorgelegten Daten, dass, angesichts der Häufigkeit (10 % aller 
positiven Zecken) und Vielgestaltigkeit (Tab. 23, S. 61) der Koinfektionen in I. ricinus-
Zecken, das Risiko von multiplen Infektionen für Mensch und Tier in den 
Untersuchungsgebieten relativ hoch ist. Die Tatsache, dass solche Koinfektionen bei 
vielen Patienten unerkannt bleiben, macht die Notwendigkeit einer Überarbeitung der 
Diagnose- und Therapiestandards für zeckenassoziierte Erkrankungen umso deutlicher 







Zeckenassoziierte Krankheitserreger wie Spirochäten der Lyme-Borreliose-Gruppe, 
Anaplasma phagocytophilum, Rickettsien der Zeckenbissfieber-Gruppe (SFG) und 
intraerythrozytische Parasiten der Gattung Babesia verursachen eine Vielzahl teils 
lebensbedrohlicher Erkrankungen bei Mensch und Tier. Obwohl sie, unter anderem im 
Zuge der globalen Erwärmung, auch in Europa immer mehr an Bedeutung gewinnen, ist 
das Wissen über ihre Ökologie, insbesondere ihre spezifischen Reservoirwirte, noch 
immer lückenhaft. 
Zur Erweiterung des Kenntnisstandes über ihre natürlichen Transmissionszyklen wurden 
Ixodes ricinus-Zecken von Vögeln und Kleinsäugern entnommen sowie im Freiland 
gesammelt und auf Pathogen-spezifische DNA untersucht. Zudem wurden erstmals 
Erregerprävalenzen von an verschiedenen Wirtsspezies gesogenen und wirtssuchenden 
Zecken innerhalb eines Untersuchungsgebietes verglichen.  
Trotz ähnlicher Lebensweise waren verschiedene Vogelarten unterschiedlich stark mit 
Zecken infestiert, was auf eine immunologisch bedingte, artspezifische Wirtskompetenz 
hinweist. Vogelzecken (14,7 %) zeigten im Gegensatz zu Zecken von Kleinsäugern 
(2,6 %) deutlich höhere Prävalenzen und ein breiteres Spektrum von Borrelia-
Genospezies, weshalb die Bedeutung von Kleinsäugern als Reservoirwirte für diese 
Erreger geringer ist als bisher angenommen. Vor allem Amseln und andere Drosselarten 
scheinen kompetente Reservoire für eine Vielzahl von Borrelia spp. zu sein. 
Überraschend war der Nachweis von B. afzelii (22 % der Positiven) und der Erstnachweis 
von B. bavariensis (3,4 % d. Pos.) in subadulten Vogelzecken, während diese, bislang als 
kleinsäugerassoziiert geltenden Spezies, nur selten bzw. gar nicht in Zecken von 
Kleinsäugern gefunden wurden. Die bisher angenommenen strikten Assoziationen 
bestimmter Borrelia Spezies mit verschiedenen Wirbeltiergruppen müssen daher neu 
diskutiert werden.  
Die Prävalenz von A. phagocytophilum war zwar in Vogelzecken (2,7 %) etwas höher als 
in Zecken von Kleinsäugern (1,1 %), jedoch kann aufgrund der Verteilung der Infektionen 
auf die beiden subadulten Zeckenstadien nicht davon ausgegangen werden, dass Vögel 
ein Reservoir für diese Erreger sind. Die vorgelegten Ergebnisse deuten aber darauf hin, 
dass Kleinsäuger in geringem Maße reservoirkompetent für A. phagocytophilum sind. 
Erstmals wurden in Deutschland auch SFG-Rickettsien in Vogel- und Kleinsäugerzecken 
nachgewiesen (4,5 % bzw. 1,8 %). Dabei wurden R. monacensis und R. helvetica 
identifiziert. Da Rickettsien transovariell in I. ricinus übertragen werden und alle 
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Kleinsäugerbioptate negativ waren, können anhand der vorliegenden Daten keine 
Rückschlüsse auf die Reservoirkompetenz der untersuchten Wirbeltiere für diese Erreger 
gezogen werden. Dennoch kann zumindest Zugvögeln eine wichtige Rolle bei der 
Verbreitung verschiedener Rickettsia spp. über weite Distanzen zugeschrieben werden.  
Des Weiteren gelang in der vorliegenden Arbeit der Erstnachweis großer und kleiner 
humanpathogener Babesia spp. in I. ricinus-Zecken von Vögeln (8,5 %) und Kleinsäugern 
(6,6 %). Da nicht transovariell übertragbare, kleine Babesien in Larven beider 
Wirbeltiergruppen gefunden wurden, kann davon ausgegangen werden, dass Vögel und 
Kleinsäuger zumindest für diese Babesia spp. eine Reservoirfunktion haben.  
Auch die Prävalenzen der Freilandzecken bestätigen, dass I. ricinus in Deutschland als 
Vektor für alle vier untersuchten Pathogengruppen in Erscheinung tritt. Der hohe Anteil 
von Zecken, in denen mindestens zwei verschiedene Erreger nachgewiesen wurden 
(10 %), weist darauf hin, dass das Risiko von multiplen Infektionen für  Mensch und Tier in 
den Untersuchungsgebieten relativ hoch ist. Da diese oft mit schweren Krankheits-
verläufen sowie Behandlungs- und Diagnoseproblemen verbunden sind, müssen die 









Tick-borne pathogens like spirochaetes of the Lyme borreliosis (LB) group, Anaplasma 
phagocytophilum, rickettsiae of the spotted fever group (SFG) and intraerythrocytic 
parasites of the genus Babesia, cause a great variety of sometimes life-threatening 
diseases in animals and humans. Although, also in the course of climate change, their 
importance as emerging human diseases in Europe is increasing, many issues about their 
ecology, e.g. reservoir host specificity, are still unclear. 
To gain more information about their natural transmission cycles, bird- and rodent-feeding 
as well as host-seeking Ixodes ricinus ticks have been collected and tested for pathogen-
specific DNA. For the first time, prevalences of various agents in free-living I. ricinus-
stages and ticks feeding on different vertebrate species were compared within a single 
natural habitat. 
Although their lifestyle is similar, the examined bird species were unequally infested with 
ticks, indicating species-specific differences in their immune response to tick antigens. In 
contrast to ticks from small mammals (2,6 %), bird-feeding ticks (14,7 %) were more 
frequently infected with a broader range of Borrelia spp., suggesting that rodents are less 
important as reservoir hosts for LB-spirochaetes than previously thought. In particular 
blackbirds and other thrushes seem to be competent reservoirs for a variety of Borrelia 
species. Surprisingly, B. afzelii and B. bavariensis, two species considered to be rodent-
associated, were found in 22 % and 3,4 % of positive bird-feeding subadult ticks whereas 
they were rare or absent in ticks from small mammals. This suggests that the so far 
assumed strict associations of particular Borrelia spp. with different vertebrate species 
have to be rediscussed. 
The prevalence of A. phagocytophilum was slightly higher in bird-feeding (2,7 %) than in 
rodent-feeding ticks (1,1 %), but, because of the distribution of infections in both subadult 
I. ricinus stages, a reservoir role of birds for this agent cannot be confirmed. However, the 
data indicate that small mammals may have a limited reservoir function for the agents of 
human granulocytic anaplasmosis. 
For the first time, SFG-rickettsiae were detected in bird- (4,5 %) and rodent-feeding ticks 
(1,8 %) in Germany. Among this group, R. monacensis and R. helvetica were identified. 
Because rickettsiae are transmitted transovarially by I. ricinus and all tissue samples from 
rodents were negative, no conclusions about the reservoir role of the examined host 
species for those pathogens can be drawn from the data. Nevertheless, at least a vector 
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function of migrating birds in the dispersal of Rickettsia spp. over long distances can be 
assumed.  
Furthermore, this study provides the first record of human pathogenic large and small 
Babesia spp. in I. ricinus ticks collected from birds (8,5 %) and rodents (6,6 %). The fact 
that not transovarially transmitted small Babesia spp. were found in larvae feeding on both 
vertebrate groups, suggests that birds and small mammals are able to transmit at least 
Ba. microti-like spp. to feeding ticks.  
The prevalences in questing ticks also confirm that I. ricinus acts as vector of all four 
pathogens in Germany. The large amount of ticks that were coinfected with at least two 
different agents (10 %) suggests that in the areas of investigation, the risk for humans and 
animals of acquiring multiple infections is relatively high. Against the background that 
coinfections often lead to severe clinical outcomes as well as problems in diagnosis and 
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GenBank-Zugriffsnummern der Referenzsequenzen 
 
Spezies Isolat Accession Number 
B. burgdorferi PKa X80182 
B. burgdorferi PBre X85739 
B. afzelii PKo S48322 
B. afzelii Plud X85439 
B. bavariensis PBi S48323 
B. garinii OspA Typ 3 PBr X80256 
B. garinii OspA Typ 5 PHei X80251 
B. garinii OspA Typ 6 TN X80252 
B. garinii OspA Typ 6 PWudll X80253 
B. garinii OspA Typ 7 T25 X80254 
B. garinii OspA Typ 8 CL1 AF227315 
B. valaisiana Subtyp I VS116 AF095940 
B. valaisiana Subtyp II NE231 AJ249467 
B. valaisiana Subtyp II M53 AF095947 
B. spielmanii A14S AF102057 
B. lusitaniae PotiB2 Y10838 
A. phagocytophilum Jena8 AJ313513 
R. monacensis IrR/Munich DQ100163 
R. helvetica Ip-4 DQ131912 
Ba. divergens (unbenannt) AY789076 
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